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Besonderer Hinweis 
Die Medizin unterliegt einem fortwährenden Entwicklungsprozess, sodass alle Angaben, insbesondere 
zu diagnostischen und therapeutischen Verfahren, immer nur dem Wissensstand zur Zeit der 
Drucklegung der S3-Leitlinie entsprechen können. Hinsichtlich der angegebenen Empfehlungen zur 
Therapie und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die größtmögliche Sorgfalt 
beachtet. Gleichwohl werden die Nutzenden aufgefordert, die Beipackzettel und Fachinformationen der 
pharmazeutischen Unternehmen zur Kontrolle heranzuziehen und im Zweifelsfall entsprechende 
Fachleute zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen bitte im allgemeinen Interesse den 
Herausgebenden mitgeteilt werden. 

Die Nutzenden selbst bleiben verantwortlich für jede diagnostische und therapeutische Applikation, 
Medikation und Dosierung. 

In dieser S3-Leitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschützte Warennamen) nicht besonders 
kenntlich gemacht. Es kann also aus dem Fehlen eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen 
werden, dass es sich um einen freien Warennamen handelt. 

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschützt. Jede Verwertung außerhalb der 
Bestimmung des Urheberrechtsgesetzes ist ohne schriftliche Zustimmung der Träger des NVL- 
Programms unzulässig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner Form ohne deren 
schriftliche Genehmigung reproduziert werden. Dies gilt insbesondere für Vervielfältigungen, 
Übersetzungen, Mikroverfilmungen und die Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen 
Systemen, Intranets und dem Internet. 
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FASSUNGEN DER LEITLINIE 

Die S3-Leitlinie Vorhofflimmern wird mit folgenden Komponenten publiziert: 
Langfassung: Empfehlungen und Darstellung der Evidenzgrundlage; Leitlinienreport. 
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Vorwort 
Vorhofflimmern ist nicht nur die häufigste Form anhaltender Herzrhythmusstörungen, sondern auch eine 
Arrhythmie, die mit einer erheblichen Morbidität und oftmals einer Einschränkung der Lebensqualität verbunden ist. 
Aufgrund der Häufigkeit mit einer zu erwartenden deutlichen Zunahme aufgrund der demographischen Entwicklung 
einschließlich des Anstiegs an Begleiterkrankungen hat Vorhofflimmern zudem eine erhebliche 
gesundheitsökonomische Bedeutung. Neben der Symptomatik erfordern insbesondere die Prävention von 
Thromboembolien und Herzinsuffizienz als mögliche Konsequenzen sowie die Begleitumstände (Komorbiditäten) 
des Vorhofflimmerns ein differenziertes, individuelles Management. Dies ist in den letzten Jahren im Sinne eines 
ganzheitlichen Ansatzes auch durch die Möglichkeiten der Früherkennung (Screening) deutlich in den Vordergrund 
gerückt. Zusätzlich haben sich die Strategien des Managements von Vorhofflimmern von der Prävention über eine 
Antikoagulation bis zur Rhythmuskontrolle im Sinne einer frühen Intervention methodisch erheblich erweitert. 

Daher war es das Ziel, im Sinne eines interdisziplinären, sektorenübergreifenden Ansatzes, eine S3-Leitlinie mit 
einem breiten Konsens unter den vielfältigen, insbesondere praktisch/klinisch involvierten Fachgesellschaften 
einschließlich der Patientenvertretungen zu verfassen. So soll diese erste AWMF-Leitlinie zum Vorhofflimmern auf 
der Basis der aktuellen wissenschaftlichen Evidenz dazu beitragen, eine verbesserte und auf die regionale Situation 
ausgerichtete breite Akzeptanz und damit optimierte Umsetzung mit dem Ziel der Verbesserung der Versorgung 
unserer Patient*innen zu erreichen. 
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Einführung 
Mit dieser Leitlinie legt die Deutsche Gesellschaft für Kardiologie ihre erste S3-Leitlinie vor. 

 
Leitlinien als Entscheidungshilfen 
Bei einer S3-Leitlinie handelt es sich um eine systematisch entwickelte Entscheidungshilfe über die angemessene 
ärztliche Vorgehensweise bei speziellen gesundheitlichen Problemen im Rahmen der strukturierten medizinischen 
Versorgung und damit um eine Orientierungshilfe im Sinne von „Handlungs- und Entscheidungsvorschlägen”, von 
denen in begründeten Fällen abgewichen werden kann oder sogar muss [1,2]. 

Die Entscheidung darüber, ob einer bestimmten Empfehlung gefolgt werden soll, muss individuell unter 
Berücksichtigung der bei der/dem jeweiligen Betroffenen vorliegenden Gegebenheiten und Präferenzen sowie der 
verfügbaren Ressourcen getroffen werden [3]. 

Eine S3-Leitlinie wird erst dann wirksam, wenn ihre Empfehlungen bei der Versorgung von Patient*innen 
Berücksichtigung finden. Die Anwendbarkeit einer Leitlinie oder einzelner Leitlinienempfehlungen muss in der 
individuellen Situation geprüft werden nach den Prinzipien der Indikationsstellung, Beratung, Präferenzermittlung 
und partizipativen Entscheidungsfindung [1,3]. 

Bei einer medizinischen Leitlinie handelt es sich explizit nicht um eine Richtlinie im Sinne einer Regelung des 
Handelns oder Unterlassens, die von einer rechtlich legitimierten Institution konsentiert, schriftlich fixiert und 
veröffentlicht wurde, für den Rechtsraum dieser Institution verbindlich ist und deren Nichtbeachtung definierte 
Sanktionen nach sich zieht [2]. 

 

Empfehlungsgrade 
Die Graduierung der Empfehlungen folgte dem in Tabelle 1 dargestellten Grundprinzip. Zur besseren 
Unterscheidung zwischen Negativ- und Positivempfehlungen ergänzen Pfeilsymbole die Empfehlungen. 

Tabelle 1: Schema zur Graduierung von Empfehlungen (modifiziert nach [3]) 
 

Symbol Formulierung Beschreibung Empfehlungsgrad 

⇑⇑ soll Starke Positiv-Empfehlung A 

⇑ sollte Positiv-Empfehlung B 

⇔ kann erwogen werden/kann verzichtet werden Offene Empfehlung 0 

⇓ sollte nicht Negativ-Empfehlung B 

⇓⇓ 
soll nicht Starke Negativ- 

Empfehlung A 

Die verwendete Formulierung und Graduierung der Empfehlungen orientieren sich am AWMF-Regelwerk [3]. 

Die Vergabe der Empfehlungsgrade berücksichtigt dabei neben der zugrunde liegenden Evidenz z. B. ethische 
Verpflichtungen, klinische Relevanz der Effektivitätsmaße der Studien, Anwendbarkeit der Studienergebnisse auf 
die Patientenzielgruppe, Patientenpräferenzen und die Umsetzbarkeit im ärztlichen Alltag [3]. 

 

Zielsetzung 
Die hohe Prävalenz und Inzidenz von Vorhofflimmern (AF) sowie eine große Variationsbreite in der 
Versorgungsqualität erfordern verstärkte Bemühungen um die Optimierung der Versorgung von Patient*innen mit 
AF. Hierzu gehören verlässliche Definitionen des Notwendigen und Angemessenen in Diagnostik und Therapie, 
basierend auf dem aktuellen Stand der wissenschaftlichen Erkenntnis. 

Auf diesem Weg soll die Qualität der Versorgung verbessert und die Stellung der Betroffenen gestärkt werden. 
Zudem kann die Berücksichtigung der Empfehlungen zu einer Effizienzsteigerung und damit zur Kostendämpfung 
im Gesundheitswesen beitragen [3]. 

Konkret erhoffen sich die Autor*innen und Herausgebenden der S3-Leitlinie Vorhofflimmern dazu beizutragen, 
folgende Ziele zu erreichen: 
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• durch gemeinsam formulierte Empfehlungen deren Akzeptanz sowie die Wahrnehmung der Erkrankung und 
das Management einschließlich einer frühen Rhythmuskontrolle insbesondere bei Fachgruppen außerhalb 
des Schwerpunktes Kardiologie zu verbessern; 

• durch Unterstützung der partizipativen Entscheidung die Rolle der Patient*innen bei der Diagnostik und 
Therapie zu stärken; 

• durch die Vereinbarung gemeinsamer Therapieziele und gute Kommunikation die Adhärenz zur Therapie zu 
stärken; 

• durch evidenzbasierte Maßnahmen der Primärprävention die Inzidenz von AF zu senken; 
• durch gezielte Empfehlungen den Stellenwert Lebensstil-bezogener Maßnahmen zu stärken (in Prävention 

und Therapie); 
• durch konzise Empfehlungen das prähospitale Management von AF zu verbessern und zu vereinheitlichen; 
• die Rolle der postinterventionellen Nachsorge zu stärken und für Strukturen einzutreten, die eine 

flächendeckende Nachsorge ermöglichen; 
• die Verständigung und Interaktion zwischen den Fachrichtungen und Sektoren durch handlungsleitende 

Empfehlungen zu strukturieren und zu stärken. 

Organisation und methodisches Vorgehen 
Die S3-Leitlinie Vorhofflimmern erfüllt alle Anforderungen an S3-Leitlinien gemäß AWMF-Regelwerk [3]. Dazu 
gehören ein multidisziplinäres Gremium, in dem alle an der Versorgung beteiligten Fachgruppen und -disziplinen 
vertreten sind, ein transparentes Management von Interessenkonflikten, die systematische Recherche und 
Bewertung der Evidenz zu allen relevanten Fragestellungen sowie ein strukturierter, formaler Konsensprozess. 

Für detaillierte Informationen zur Methodik (z. B. Zusammensetzung der Leitliniengruppe, Patientenbeteiligung, 
Auswahl und Bewertung der Evidenz, Konsensprozess, Umgang mit Interessenkonflikten) siehe Leitlinienreport zur 
Version 1 der S3-Leitlinie Vorhofflimmern (abrufbar unter register.awmf.org/de/). 

 

Literatur 
1. Bundesärztekammer (BÄK), Kassenärztliche Bundesvereinigung (KBV). Beurteilungskriterien für Leitlinien in der 

medizinischen Versorgung - Beschlüsse der Vorstände der Bundesärztekammer und Kassenärztlicher Bundesvereinigung, 
Juni 1997. Dtsch Arztebl 1997; 94:A-2154-5 

2. Europarat, Verbindung der Schweizer Ärztinnen und Ärzte, Ärztliche Zentralstelle Qualitätssicherung (ÄZQ), et al. 
Entwicklung einer Methodik für die Ausarbeitung von Leitlinien für optimale medizinische Praxis. Empfehlung Rec (2001)13 
des Europarates am 10. Oktober 2001 und Erläuterndes Memorandum. Deutschsprachige Ausgabe. Z Arztl. Fortbild. 
Qualitatssich. 2002; 96:3–60 

3. Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF)-Ständige Kommission Leitlinien. 
AWMF-Regelwerk Leitlinien: Version 2.0. 2020. http://www.awmf.org/leitlinien/awmf-regelwerk.html 

 
 

1. Definition, Einteilung und Epidemiologie von Vorhofflimmern 

1.1. Definition 
Vorhofflimmern (AF) ist durch schnelle, unkoordinierte elektrische Aktivierung des Vorhofmyokards 
gekennzeichnet. Dies führt zu eingeschränkten bis fehlenden Vorhofkontraktionen und steigert das Risiko von 
Thrombenbildung, insbesondere im linken Vorhofohr. Dadurch erhöht sich das Risiko für Schlaganfälle und 
systemische Thromboembolien. Zudem ist die physiologische Koordination zwischen den Vorhöfen und den 
Herzkammern gestört, was typischerweise zu einem unregelmäßigen und oft beschleunigten Herzschlag mit 
ungünstigen hämodynamischen Auswirkungen führt und mit einem erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse 
assoziiert ist [1-4]. Abbildung 1 fasst die wichtigsten Grundpfeiler der Therapie von Vorhofflimmern zusammen. 

 

1.2. Diagnostische Kriterien 
Die Diagnose von AF erfolgt mittels eines Elektrokardiogramms (EKG). Es ist entweder eine Dokumentation im 12- 
Kanal-EKG oder im Ein- oder Mehrkanal-EKG für 30 Sekunden erforderlich [5, 6]. Diese Dauer und deren klinische 
Bedeutung basiert auf einem historischen Expertenkonsensus und wird vor dem Hintergrund der wachsenden 
klinische Bedeutung der Vorhofflimmerlast (Anteil des AF-Anteils in einem bestimmten Zeitintervall; z.B. LZ EKG) 
zunehmend hinterfragt (siehe Tabelle 2). 

http://www.awmf.org/leitlinien/awmf-regelwerk.html
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Die EKG-Charakteristika umfassen unregelmäßige atriale Aktivierung ohne abgrenzbare, gleichförmige P-Wellen 
im EKG und in der Regel absolut arrhythmische Herzaktionen. 

 
 
 

 
Abbildung 1: Übersicht über die Grundpfeiler der in dieser Leitlinie diskutierten Empfehlungen bei AF. 

 
 
 

1.3. Subklinisches Vorhofflimmern (Device – detected subclinical AF) 
AF wird als subklinisch bezeichnet, wenn es in asymptomatischen Patient*innen identifiziert wird, bei denen AF 
bislang nicht mittels EKG dokumentiert wurde (Tabelle 2). Die Feststellung erfolgt in diesem Fall entweder durch 
kardiale implantierbare Geräte (CIEDs wie Herzschrittmacher/Defibrillatoren oder implantierbare Ereignisrekorder) 
als atriale Hochfrequenzepisoden (AHRE) oder mittels tragbarer Monitore (Wearables wie Smartwatches mit EKG- 
Funktion), so dass in jüngster Zeit überwiegend von device-detected AF (DDAF) gesprochen wird. AHRE sind 
atriale Hochfrequenzepisoden, welche die obere atriale Detektionsgrenze des jeweiligen Devices überschreiten (> 
170/min) und in der Regel über mehr als 5 Minuten anhalten. 

Weit verbreitet sind zudem heutzutage Devices mit photoplethysmographischer Pulswellenanalyse (PPG), die 
mittels oftmals auf künstlicher Intelligenz basierenden Algorithmen AF erkennen können. Solche Devices werden 
heutzutage als wertvolles Screening-Tool anerkannt. Eine definitive Diagnose muss allerdings weiterhin durch ein 
EKG bestätigt werden, bevor therapeutische Entscheidungen getroffen werden. Die Ergebnisse kontrollierter 
randomisierten Studien lassen vermuten, dass sich die klinischen Folgen von subklinischem und klinischem AF am 
ehesten durch unterschiedliche AF-Last unterscheiden. Insbesondere scheint das thromboembolische Risiko bei 
den bisher untersuchten Patientenkollektiven nicht in dem Maße erhöht zu sein, dass es das Risiko 
schwerwiegender Blutungen unter oraler Antikoagulation übertrifft [7-9]. Substudien aus ARTESiA zeigen 
allerdings, dass Patient*innen mit DDAF und einem CHA2DS2VASc > 4 und und/oder Patient*innen mit 
vorangegangenem Schlaganfall oder transitorisch ischämischer Attacke von einer oralen Antikoagulation zu 
profitieren scheinen [27, 28], so dass eine individualisierte Therapieentscheidung bei DDAF aus Sicht der 
Leitliniengruppe und der DGK [29] sinnvoll ist. 
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Tabelle 2: Unterscheidung von Vorhofflimmern nach Dokumentation 
 

Definition Vorhofflimmern 

Klinisches Vorhofflimmern AF im 12-Kanal-EKG oder 1-Kanal-EKG über 
mindestens 30s 

Subklinisches Vorhofflimmern 
 

(Device – detected subclinical AF; DDAF) 

Bisher klinisch nicht im EKG dokumentiertes AF, das 
mittels kardialer elektrischer Implantate oder tragbarer 
EKG-Monitore (Wearables wie Smartwatch) detektiert 
wird. Die detektierten Episoden müssen visuell 
bestätigt werden, um falsch-positive Befunde wie 
Artefakte auszuschließen. 

 
 

1.4. Klassifikation 
Die aktuell gültige Klassifikation berücksichtigt vornehmlich den Phänotyp von klinischem AF im Sinne des 
Verteilungsmusters bzw. der Dauer von AF-Episoden (Tabelle 3). Diese Einteilung von AF dient der 
Charakterisierung des klinischen Schweregrads, zur Abstufung diagnostischer und therapeutischer Empfehlungen, 
zur Abschätzung der Prognose und zur Definition von Patientenpopulationen in klinischen Studien. Die AF-Ätiologie 
und -Pathophysiologie des/der individuellen Patienten*in wird mit dieser Klassifikation nur unzureichend abgebildet. 
Man unterscheidet zwischen paroxysmalem, persistierendem und lang-persistierendem AF. Wenn sowohl 
paroxysmales als auch persistierendes AF feststellbar ist, bestimmt das dominante Verteilungsmuster die 
Bezeichnung. Aus Sicht der Leitliniengruppe bildet eine strikte Einteilung in paroxysmales und persistierendes AF 
den klinischen Alltag und die Pathophysiologie nur unzureichend ab, da es zwischen beiden z. B. im Hinblick auf 
das Ansprechen auf eine antiarrhythmische Therapie eine große Überschneidung gibt. So unterscheiden sich viele 
Patient*innen mit formal persistierenden AF hinsichtlich des Erfolgs einer Katheterablation nicht von Patient*innen 
mit paroxysmalen AF. Die Bezeichnung des permanenten AF stützt sich weniger auf ein Verlaufsmuster oder eine 
pathophysiologische Grundlage als vielmehr auf die aktuelle Behandlungsentscheidung, eine Rhythmuskontrolle 
nicht mehr aktiv vorzunehmen. Je nach klinischer Situation kann im Verlauf eine erneute Evaluation dieser 
Therapiefestlegung sinnvoll sein. Die Klassifikation nach klinischem Verteilungsmuster unterliegt insgesamt der 
Limitation des fehlenden kontinuierlichen Monitorings. Daten zum kontinuierlichen Monitoring zeigen, dass die AF-
Last und das tatsächliche Verteilungsmuster oftmals unterschätzt werden [1, 10]. 

 

1.5. Progression des Verteilungsmusters 
Aus epidemiologischen Untersuchungen geht hervor, dass schätzungsweise 15% bis 30% der Patient*innen mit 
paroxysmalem AF über einen Zeitraum von ein bis drei Jahren persistierendes AF entwickeln [11-13]. In den 
kürzlich veröffentlichten amerikanischen Leitlinien zur Diagnose und Behandlung von AF [5] wird AF deshalb in 
Stadien eingeteilt, um dem fortschreitenden Charakter der Erkrankung Rechnung zu tragen. Mit Fokus auf die 
Prävention und Früherkennung von AF werden zwei Phasen vorangestellt. Die erste Phase dient der Identifikation 
und Modifikation der Risikofaktoren. In der zweiten „Prä-AF“-Phase wird zusätzlich das spezifische Screening bei 
Patient*innen mit hohem Risikoprofil betont. 

 

1.6. Weitere Einteilungen 
Je nach akuter bzw. chronischer klinischer Präsentation wird AF auch in hämodynamisch stabil/instabil bzw. 
asymptomatisch/symptomatisch eingeteilt. 

Historische Bezeichnungen wie „lone atrial fibrillation“, valvuläres oder chronisches AF sind zugunsten o.g. 
Bezeichnungen seit einigen Jahren verlassen worden. Von "Trigger" induziertem AF wird oftmals gesprochen, wenn 
reversible Ursachen wie eine schwere Infektion, Sepsis, Hyperthyreose oder vor allem eine Operation zum 
Auftreten von AF geführt haben (siehe auch Kapitel 8. Spezielle Szenarien). 
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Tabelle 3: Klassifikation von klinischen Vorhofflimmern nach Episodendauer 
 

Klassifikation von Vorhofflimmern 

Erstdiagnostiziert Erstmals diagnostiziertes AF, unabhängig von seiner Dauer oder Symptomatik 

Paroxysmal AF, das spontan oder durch medikamentöse/elektrische Kardioversion innerhalb 
von 7 Tagen endet* 

Persistierend AF, das spontan oder durch medikamentöse/elektrische Kardioversion nach mehr 
als 7 Tagen endet* 

Lang-persistierend AF, das zum Zeitpunkt der Entscheidung einer rhythmuskontrollierenden Strategie 
mehr als 12 Monate kontinuierlich vorhanden war 

Permanent Repräsentiert die Entscheidung des/der Patienten*in und des behandelnden Arztes, 
AF zu belassen und keine weiteren Versuche zur Rhythmuskontrolle zu 
unternehmen 

* Die Grenze von 7 Tagen stellt eine historische auf Expertenkonsensus beruhende Einteilung dar, die in sehr vielen 
klinischen Studien übernommen wird, aber das Kontinuum zwischen paroxysmalem und persistierendem AF 
unzureichend abbildet. 

 
 

1.7. Epidemiologie 
1.7.1. Prävalenz, Inzidenz 

 
AF ist die häufigste anhaltende Arrhythmie [14] und die Inzidenz sowie Prävalenz nehmen weltweit zu. Die Gründe 
hierfür sind vielfältig und umfassen die Alterung der Bevölkerung und damit einhergehend eine Zunahme der 
Menschen mit kardiovaskulären Risikofaktoren und Komorbiditäten genauso wie eine verbesserte Detektion von 
bisher nicht diagnostiziertem AF [14,15]. Die geschätzte globale Prävalenz liegt bei 2-4% [14-17]. Der Anteil an 
nicht diagnostiziertem AF variiert je nach Population und Methode der Erkennung zwischen 10% und 40% [18]. In 
Deutschland sind etwa 1,6 Millionen Menschen, also rund 2% der Bevölkerung von AF betroffen (19). Innerhalb der 
nächsten 50 Jahre wird mit einer Verdoppelung der Prävalenz gerechnet [17, 20, 21]. Patient*innen mit AF nehmen 
das Gesundheitssystem mehr als doppelt so viel wie Patient*innen ohne AF in Anspruch [22]. 

 
 

1.7.2. Morbidität und Mortalität 
 

AF ist mit einer 1.5- bis 2-fach erhöhten Sterblichkeit assoziiert, vermutlich höher bei Frauen als bei Männern [23]. 
Die Ergebnisse von Metaanalysen legen nahe, dass AF mit einem Risiko für Schlaganfall (2.4-fach), Demenz (1.5- 
fach), Myokardinfarkt (1.5-fach), plötzlichen Herztod (2-fach), Herzinsuffizienz (5-fach), chronische 
Nierenerkrankung (1.6-fach) und pAVK (1.3-fach) vergesellschaftet ist [4, 5, 24]. 

 
 

1.7.3. Risikofaktoren und Komorbiditäten 
 

Fortgeschrittenes Lebensalter ist als Risikofaktor für AF hervorzuheben. Weitere wichtige Risikofaktoren sind 
Komorbiditäten wie arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz, koronare Herzerkrankung (KHK), 
chronische Niereninsuffizienz, Adipositas und obstruktives Schlafapnoesyndrom. Ebenso prädisponiert das 
männliche Geschlecht zu AF. Risikofaktoren schließen demographische und kardiovaskuläre Risikofaktoren, 
kardiovaskuläre und nichtkardiale Erkrankungen, Biomarker (EKG, Bildgebung, Labor) und genetische Marker ein 
[5, 6]. Mit den Fortschritten digitaler Technologien hat nicht nur das pathophysiologische Verständnis von AF 
zugenommen, sondern sind auch die Identifikation und therapeutische Beeinflussung von Risikofaktoren mit dem 
Ziel der Prävention in den Fokus gerückt. Zudem wurden Modelle zur Risikostratifikation entwickelt, um geeignete 
Patientengruppen für eine effiziente Früherkennung von AF zu identifizieren [25, 26]. 
AF bei nativen und operierten angeborenen Herzfehlern stellt einen seltenen, in dieser Gruppe aber häufigen 
Sonderfall dar, der in Zusammenarbeit mit Spezialisten für angeborene Herzfehler behandelt werden sollte.

Michalik, Laura
Ergänzungsvorschlag seitens der DGPK
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2. Diagnostik 

2.1. Sicherung der Diagnose Vorhofflimmern 
Hintergrund 

 
Die Diagnose “Vorhofflimmern” (AF) erfolgt anhand einer EKG-Dokumentation mittels eines Ein- oder Mehr-Kanal- 
EKG über eine Dauer von >30 Sekunden (s. Kapitel 1) [1]. Grundsätzlich ist auf eine ausreichend gute 
Aufzeichnungs-Qualität des EKGs zu achten, um eine zweifelsfreie Diagnose stellen zu können. Nach dem 
konventionellen 12-Kanal-EKG besteht die breiteste Evidenzbasis für 1-Kanal-EKG (Finger, Handfläche, Brust, 
adhäsive Patches) [2-4]. 

Auch nach gesicherter AF-Diagnose mittels 1-Kanal-EKG ist unabhängig davon, in welchem Rhythmus sich der/die 
Patient*in gerade befindet, die Ableitung eines 12-Kanal-EKG wichtig. Dies dient neben der Möglichkeit der 
Dokumentation von AF auch der Evaluation von möglichen anderweitigen Auffälligkeiten. 

Die Möglichkeit der Dokumentation einer Herzrhythmusstörung mittels Smartphone ohne Aufzeichnung eines EKGs 
basierend auf Pulsplethysmographie (PPG) (z.B. mittels Smartphone-Kamera) oder mittels Algorithmen eines 
implantierten Devices wie implantierbarer Ereignis-Rekorder, Schrittmacher oder implantierbarer Cardioverter/ 
Defibrillatoren (ICD) stellt den/die klinisch tätige Ärzt*in vor zunehmende Herausforderungen. Auch wenn die 
Qualität der Algorithmen implantierter Devices kontinuierlich zunimmt [5-8], erachtet die Leitliniengruppe auch hier 
(bislang) die ärztlich validierte Sicherung der Diagnose mittels Sichtung der intrakardialen Ableitungen für 
erforderlich [9, 10], so dass bei PPG-basiertem Verdacht auf AF immer eine zusätzliche EKG-Dokumentation der 
Rhythmusstörung gefordert wird, um die Diagnose „Vorhofflimmern“ zu sichern [11-15]. 

Die klinische Konsequenz einzelner, evtl. auch sehr kurzer AF-Episoden muss individuell abgewogen werden (siehe 
Kapitel 1. Definition, Einteilung und Epidemiologie von Vorhofflimmern). Der Einsatz eines Langzeit-EKGs kann als 
ergänzende Diagnostik sinnvoll sein, z.B. um die Effektivität einer medikamentösen Therapie zu beurteilen. Eine 
generelle Empfehlung zur Durchführung eines Langzeit-EKGs bei bereits gesicherter AF-Diagnose besteht nicht. 

Empfehlung 
 

2.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Die Diagnosestellung soll bei Vorhofflimmern durch ärztliche Interpretation 
eines EKGs von ausreichender Qualität erfolgen. 

Qualität der Evidenz  

Testgüte: sehr gering ⊕⊝⊝⊝ NICE 2021; Babar 2023; Manetas-Stavrakakis 2023 

 Konsensstärke: 100% 

 
Begründung 

 
Die Leitliniengruppe erachtet das EKG als Standard für die Diagnose des AF. Das 12-Kanal-EKG wurde in allen 
identifizierten Studien zur Testgüte als Referenztest eingesetzt. Die in Reviews und Metaanalysen beschriebenen 
niedrigen unteren Testgüte-Werte für Fingerelektroden-basierte 1-Kanal-EKG beruhen lediglich auf den Daten einer 
Studie [3]. Ein qualitativ gutes 1-Kanal-EKG wird als ausreichend erachtet, weil die Spezifität in dieser Studie bei 
nahezu 100% und die Sensitivität im mittleren 90%-Bereich lag. Allerdings empfiehlt die Leitliniengruppe, dass die 
finale Diagnose ärztlich basiert und nicht allein über geräteeigene Algorithmen erfolgt, da diesbezüglich die Testgüte 
(bislang) nicht ausreichend eingeschätzt wird und eine alleinige z.B. auf Algorithmen oder künstlicher 
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Intelligenz (KI) basierte Diagnose wegen der therapeutischen Konsequenzen mit der ärztlichen Sorgfaltspflicht 
aktuell nicht vereinbar ist [16-19]. Diese Überlegung begründet den starken Empfehlungsgrad. 

In der Praxis kommen aber z.B. bei Patient*innen mit seltenen Episoden von Herzrhythmusstörungen und/oder dem 
Verdacht auf AF gezielt tragbare Geräte (sog. Wearables) infrage. Diese ermöglichen im Gegensatz zum 12-Kanal- 
oder einem klassischen Langzeit-EKG, längere Zeiträume zu erfassen und die Zeitpunkte und Intervalle der 
Messungen individuell zu wählen. Wenn die Ergebnisse mittels EKG-Aufzeichnung über Wearables nicht eindeutig 
sind, ist nach Einschätzung der Leitliniengruppe ein zusätzliches Mehr-Kanal- bzw. Langzeit-EKG für die Sicherung 
der Diagnose erforderlich. 

Empfehlung 
 

2.2 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

EK 

Bei Patient*innen mit diagnostiziertem AF sollte ein 12-Kanal EKG 
geschrieben werden. 

Aussagesicherheit der indirekten 
Evidenz 

 

Testgüte: sehr gernig ⊕⊝⊝⊝ NICE 2021; Babar 2023 [2]; Manetas-Stavrakakis 2023 [4] 

 Konsensstärke: 96,8 % 

 

Begründung 
 

Auch nach gesicherter AF-Diagnose mittels 1-Kanal-EKG ist unabhängig davon, in welchem Rhythmus sich der/die 
Patient*in gerade befindet, die Ableitung eines 12-Kanal-EKG sinnvoll. Dies dient neben der Möglichkeit der 
Dokumentation von AF auch der Evaluation möglicher anderer Auffälligkeiten. Die Relevanz für die 
Therapieplanung einerseits und die wenig aussagekräftige Evidenz zur Testgüte andererseits begründen den 
abgeschwächten Empfehlungsgrad. 

 
 

2.2. Generelle Empfehlungen zur Diagnostik/Management bei 
Vorhofflimmer-Patient*innen 
Hintergrund 

 
Die Abschätzung von Symptomen, AF-Last sowie Komorbiditäten (siehe Tabelle 4) und damit verbunden das 
individuelle Risiko für thromboembolische Ereignisse, insbesondere ischämische Hirninfarkte sind Voraussetzung 
für die weitere Therapieplanung [1, 20, 21]. Für alle Entscheidungen zur Therapie (Rhythmus- bzw. 
Frequenzkontrolle, Antikoagulation) empfiehlt die Leitliniengruppe eine partizipative Entscheidung (siehe 
entsprechende Kapitel). 
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Empfehlung 
 

2.3 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
Die Therapieplanung soll die Abschätzung des Schlaganfallrisikos, das 
Erfassen der Komorbiditäten und die Entscheidung über Rhythmus- oder 
Frequenzkontrolle umfassen. 

Qualität der Evidenz  

Kardiovaskuläre Mortalität:  
gering ⊕⊕⊝⊝ 

 
Gesamtmortalität,  Schlaganfälle, 
Blutungsrisiko:  
sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

Romiti 2022 [20] 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

In der systematischen Recherche wurde ein Review [20] identifiziert, das Hinweise auf den Vorteil einer 
individualisierten Therapieplanung unter Abschätzen des Schlaganfallrisikos und Erfassen von 
Begleiterkrankungen auf klinische Outcomes (u.a. Gesamtmortalität, kardiovaskuläre Mortalität, Schlaganfälle, 
Blutungsrisiko) liefert, wenn auch mit niedriger bis sehr niedriger Aussagesicherheit (fast ausschließlich 
Beobachtungsstudien, mangelnde Präzision bei einigen Endpunkten). Für folgende priorisierte Endpunkte liegen 
Ergebnisse vor: kardiovaskuläre Mortalität OR: 0.37; 95% CI: 0.23–0.58; I2=89%; 6 Studien, n=280.920 (GRADE 
niedrig); Schlaganfall OR: 0.55; 95% CI: 0.37–0.82; I2=67%, 7 Studien, n=282.94 (GRADE sehr niedrig); "Major" 
Blutungen OR: 0.69; 95% CI: 0.51–0.94; I2=74%; 6 Studien, n=279617 (GRADE sehr niedrig). Trotz der geringen 
Aussagesicherheit erscheint eine starke Empfehlung gerechtfertigt, da die Effekte sehr groß und die 
Konfidenzintervalle relativ umschrieben sind. Zudem beruhen alle Studien zur Wirksamkeit der einzelnen 
therapeutischen Interventionen auf den oben genannten Prinzipien. Die Leitliniengruppe erkennt kein 
Schadenspotenzial. Eine tabellarische Auflistung der wesentlichen Punkte bei der Primärevaluation von 
Patient*innen mit AF findet sich in Tabelle 4. Diese beruht auf einem Expertenkonsens der Leitliniengruppe und 
beschreibt gute klinische Praxis. Bei der Anamnese wird die Bestimmung des AF-Typs empfohlen. Zusätzlich ist zu 
dokumentieren, ob es sich um die Erstdiagnose von AF handelt. Beim AF wird außerdem zwischen klinischem und 
subklinischem ("device-detected") AF (DDAF) unterschieden (siehe Kapitel 1. Definition, Einteilung und 
Epidemiologie von Vorhofflimmern). Es sind alle kardiovaskulären Komorbiditäten zu erfassen, die 
modifizierbar sind beziehungsweise die den CHA2DS2-VA Score betreffen Untersuchungen hinsichtlich einer 
koronaren Herzerkrankung (KHK) oder eines Diabetes mellitus empfiehlt die Leitliniengruppe nur bei begründetem 
Verdacht in Abhängigkeit von typischen Symptomen beziehungsweise in Abhängigkeit des kardiovaskulären 
Risikos. Eine grundsätzliche Notwendigkeit zum KHK-Screening lediglich basierend auf der Diagnose AF besteht 
nicht. Auch bei Patient*innen mit bekannter KHK muss bei neu diagnostiziertem AF keine Ischämiediagnostik 
vorgenommen werden, sofern keine typische Angina pectoris oder andere Symptome als Grund für eine solche 
Diagnostik vorliegen [1, 22, 23]. 

Die Leitliniengruppe empfiehlt, mittels Laborchemie Störungen der Schilddrüsenfunktion auszuschließen 
beziehungsweise zu erfassen. Zudem ist die Erhebung eines Blutbildes sowie eine laborchemische Kontrolle von 
Serum-Kalium und der Nierenfunktion, letztere insbesondere vor Beginn einer Antikoagulation, empfohlen. Bei 
Anzeichen für eine Herzinsuffizienz ist die Bestimmung des NT-proBNP Wertes sinnvoll (siehe auch NVL 
Herzinsuffizienz https://www.leitlinien.de/themen/herzinsuffizienz). Die Identifikation von Risikofaktoren und deren 
Modifikation kann zu einer Reduktion der Häufigkeit von AF-Episoden und der AF-Last führen und ggf. den Progress 
des AF verlangsamen [24, 25]. 

https://www.leitlinien.de/themen/herzinsuffizienz
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Tabelle 4: Primärevaluation bei neu diagnostiziertem Vorhofflimmern 
 

Anamnese 

Symptomatik, akute Trigger, körperliche Aktivität/Inaktivität, Familienanamnese, Medikamenteneinnahme, 
Rauchen, Alkoholkonsum, Schlaganfall/periphere Embolie in der Vorgeschichte, kardiovaskuläre 
Risikofaktoren, EHRA-Klassifikation, CHA2DS2-VA Score 

Körperliche Untersuchung 

Größe, Gewicht (BMI), Blutdruck, Auskultation, Frequenz, Zeichen einer Herzinsuffizienz, Vorliegen 
geriatrischer Syndrome bei Menschen höheren Alters 

Vorhofflimmern – bisheriger Verlauf 

• Zeitpunkt der Erstdiagnose 

• Entwicklung der Häufigkeit der symptomatischen Episoden (allgemein und innerhalb der letzten Monate) 
zwecks Abschätzung des Progressionsprozesses 

• Episodendauer (u.a. mittlere und längste Dauer) 

Somatische Komorbiditäten (insbesondere bei klinischem Verdacht evaluieren) 

Adipositas, Diabetes, Herzinsuffizienz, Hypertonie, obstruktive Schlafapnoe, PAVK, 
Schilddrüsenerkrankungen, Schlaganfall, KHK 

Psychische Komorbidität, psychosoziale Belastungen (insbesondere bei klinischem Verdacht 
evaluieren) 

• Angst, Depression, somatoforme Störungen 

• beruflicher Stress, privater Stress, soziale Unterstützung 

Laboruntersuchungen 

• TSH 

• Hämoglobin (Hb) 

• Kalium 

• Kreatinin (GFR-Ermittlung) 

• Evtl. NT-pro BNP (bei Anzeichen einer Herzinsuffizienz) 

EKG und Bildgebung 
• 12-Kanal Ruhe-EKG 
• Transthorakale Echokardiographie 

EHRA = European Heart Rhythm Association; BMI = Body Mass Index; PAVK = periphere arterielle Verschlusserkrankung; KHK = koronare Herzerkrankung. 
 
 
 

2.3. Evaluation von Symptomen, Lebensqualität und psychosozialen 
Faktoren 
Hintergrund 

 
Die Mehrzahl der Patient*innen mit AF verspürt Symptome wie Herzrasen, Palpitationen, Dyspnoe oder 
Leistungsminderung [1, 26]. Zur Abschätzung der Beeinträchtigung der Patient*innen im Alltag sowie der Reduktion 
der Lebensqualität ist der modifizierte European Heart Rhythm Association (EHRA)-Score etabliert (Tabelle 4 und 
Tabelle 5) [1, 27]. Der EHRA-Score wie auch andere Instrumente zur Messung der Lebensqualität sind - neben 
einer initialen Einschätzung der Symptomschwere - auch zur Einschätzung des Therapieerfolgs im Rahmen einer 
Rhythmus- oder Frequenzkontrolle geeignet [1, 28-30]. Die Identifikation von Risikofaktoren (z.B. arterielle 
Hypertonie, Diabetes mellitus, Schlafapnoesyndrom, Alkoholkonsum) ist ebenso wie das Erfassen von 
Begleiterkrankungen (z.B. Herzinsuffizienz) und psychosozialen Faktoren bei Patient*innen mit AF empfohlen, denn 
dieses liefert eine wichtige Grundlage der weiteren Therapieplanung. 
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2.3.1. Erfassung der Vorhofflimmer-Symptome bei Patient*innen mit Vorhofflimmern 
 

Empfehlung 
 

2.4 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

EK 

Die Schwere der Symptomatik von AF soll mit dem modifizierten EHRA-Score 
erhoben werden (siehe Tabelle 5). 

 Konsensstärke: 96,8% 

 

Tabelle 5: Modifizierter EHRA Score adaptiert nach Van Gelder et al., European Heart Journal 2024 [1] 
 

Score Symptome Beschreibung 

1 Keine Das Vorhofflimmern verursacht keine Beschwerden. 

2a Leicht Die normale Alltagstätigkeit ist durch die Symptome des AF nicht beeinträchtigt. 

 
2b 

 
Mittelschwer Die normale Alltagstätigkeit ist durch die Symptome des AF nicht beeinträchtigt, 

die Patient*innen sind aber durch die Symptome verunsichert und beunruhigt. 

3 schwer Normale Alltagstätigkeiten sind durch die Symptome des AF beeinträchtigt. 

4 behindernd Normale Alltagstätigkeit ist nicht mehr möglich. 

 

Begründung 
 

Die Verbreitung des EHRA-Scores, die Möglichkeit der schnellen Abfrage und die gute Vergleichbarkeit der 
einzelnen klinischen Stufen sprechen für den Einsatz des EHRA-Scores im klinischen Alltag mit der Option, bei 
Bedarf ausführlichere Instrumente zur Erfassung der Lebensqualität heranzuziehen. Ein erhöhter EHRA-Score ist 
darüber hinaus prädiktiv hinsichtlich einer höheren Rate an bevorstehenden Interventionen zur Rhythmuskontrolle 
(Kardioversion, med. antiarrhythmische Therapie und/oder Katheterablation) [27, 31]. Die Leitliniengruppe erachtet 
es als zentral, dass die Symptomatik strukturiert erfasst wird, auch um eine Vergleichbarkeit über die Zeit zu 
ermöglichen. Aus pragmatischen Gründen, und weil er international inzwischen gut etabliert ist, empfiehlt sie 
konsensbasiert den EHRA-Score. Insbesondere die Relevanz der strukturierten Symptomerfassung für die weitere 
Therapieplanung begründet den starken Empfehlungsgrad dieser konsensbasierten Empfehlung. 

Möglicherweise spielt die AF-Last (sog. AF-Burden) eine wichtige Rolle hinsichtlich der kardiovaskulären 
Ereignisrate [32] (s. auch Kapitel 3.2). Die Diskussion um den Stellenwert der AF-Last hat nach den 
Studienergebnissen von NOAH-AFNET 6 (Non-vitamin K antagonist Oral anticoagulants in patients with Atrial High 
rate episodes) und ARTESiA (Apixaban for Stroke Prevention in Subclinical Atrial Fibrillation) [32-34] zugenommen. 
Eine Empfehlung zur routinemäßigen Erfassung der AF-Last existiert derzeit allerdings nicht [1]. 
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2.3.2. Erfassung von Begleiterkrankungen sowie der psychosozialen Komponente 
bei Patient*innen mit Vorhofflimmern 

 
Empfehlung 

 
2.5 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 
 
 

EK 

a) Die Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen einer relevanten psychischen 
Störung (z. B. Depression, Angststörung, posttraumatische 
Belastungsstörung, Schizophrenie, bipolare Störung) sollte erhoben 
werden. 

Dies kann mittels Screening-Fragen im Anamnesegespräch oder 
standardisierter Fragebögen erfolgen. 

 Konsensstärke 100% 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

b) Bei positivem Screening auf eine psychische Störung soll eine klinische 
Diagnosestellung mit expliziter Exploration aller Haupt- und 
Nebensymptome angestrebt werden. 

 Konsensstärke 93,5% 

 
Begründung 

 
Zwischen psychischen Erkrankungen und AF besteht eine wechselseitige Assoziation, wenngleich die Kausalität 
unklar ist. Psychische Erkrankungen können einen negativen Einfluss auf den Verlauf von AF haben (z. B. aufgrund 
mangelnder Adhärenz zu Therapieempfehlungen), andererseits kommt es infolge von AF oft zu psychischen 
Belastungen (z. B. erhöhte Inzidenz von Angst oder Depression). Daher empfiehlt die Leitliniengruppe, im Rahmen 
der Diagnostik auf psychische bzw. psychosoziale Belastungen zu screenen [35-37]. Inwieweit das Screening auf 
psychische Komorbidität zur erfolgreichen Therapie des AF beiträgt, ist nicht untersucht, dies begründet den 
abgeschwächten Empfehlungsgrad der konsensbasierten Empfehlung. Für das Screening liegen validierte 
Instrumente vor. Bei positivem Screening Befund ergibt sich aus der ärztlichen Sorgfaltspflicht die Notwendigkeit 
einer weiteren Diagnostik. Diese begründet den starken Empfehlungsgrad der zweiten konsensbasierten 
Empfehlung. Zur Diagnostik und Therapie psychischer Erkrankungen verweist die Leitliniengruppe auf die jeweils 
gültigen S3-Leitlinein im AWMF-Register (www.awmf.org). Die Leitliniengruppe weist zudem auf die Möglichkeit 
hin, psychosoziale Beschwerden im Rahmen der psychosomatischen Grundversorgung zu thematisieren. Hierzu 
wird zudem auf die Empfehlungen der Nationalen Versorgungsleitlinie zur KHK verwiesen 
(https://www.leitlinien.de/themen/khk). 

 
 

2.4. Bildgebung und erweiterte Diagnostik 
Hintergrund 

 
AF geht häufig mit strukturellen und/oder elektrophysiologischen Veränderungen insbesondere des linken Vorhofs 
(sog. Remodeling, atriale Kardiomyopathie) und/oder einer Herzinsuffizienz einher [38, 39]. Mittels transthorakaler 
Echokardiographie besteht die Möglichkeit, strukturelle Veränderungen des Herzens (z.B. 
Mitralklappeninsuffizienz, Herzinsuffizienz, Vergrößerung des linken Vorhofs) zu erkennen, die ursächlich für AF 
sein können oder aber als Folge von AF entstanden sind. 

http://www.awmf.org/
https://www.leitlinien.de/themen/khk
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Empfehlung 
 

2.6 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Alle Patient*innen mit neu diagnostiziertem AF sollen eine transthorakale 
Echokardiographie erhalten 

 
Konsensstärke 100% 

 
Begründung 

 
Die Veränderungen in beiden Vorhöfen finden sowohl auf anatomischer als auch auf zellulärer Ebene statt. Häufig 
findet sich bei Patient*innen mit AF echokardiographisch eine Vergrößerung des linken Vorhofs; dieses häufig auch 
als Ausdruck eines fortgeschrittenen Stadiums der Erkrankung. Zur besseren Abschätzung des Therapieerfolgs, 
auch einer (frühen) Rhythmisierung und zum Ausschluss einer vorbestehenden Kardiomyopathie oder strukturellen 
Herzerkrankung empfiehlt die Leitliniengruppe konsensbasiert eine echokardiographische Bildgebung mittels 
transthorakaler Echokardiographie bei allen Patient*innen mit neu diagnostiziertem AF. Der starke 
Empfehlungsgrad ist insbesondere durch die Konsequenzen für die weitere Therapieplanung begründet. Dies 
entspricht auch den Empfehlungen anderer internationaler Leitlinien [1, 40, 41, 42]. 
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3. Screening von Vorhofflimmern 

3.1. Risikoadaptiertes Screening 
Hintergrund 

 
Eine späte Diagnose und verzögerte Behandlung von AF verursacht in Deutschland (und Europa) bei vielen 
Menschen vermeidbare Schlaganfälle, eine Herzinsuffizienz und kardiovaskuläre Todesfälle: Etwa 5% aller 
Patient*innen mit akutem Schlaganfall zeigten bei Aufnahme auf mehreren großen deutschen Stroke Units bisher 
unbekanntes AF, weitere 3-5% wiesen AF im Langzeit-EKG auf der Stroke Unit auf [1]. Dies hat sich auch in 
jüngeren Studien in Deutschland nicht wesentlich geändert [2]. Zudem trägt AF erheblich zur Entwicklung und zum 
Fortschreiten einer Herzinsuffizienz bei [3, 4]. Orale Antikoagulation [5, 6] und frühe rhythmuserhaltende Therapie 
[7] bieten etablierte, breit verfügbare Behandlungsformen, die, wenn sie rechtzeitig initiiert werden, diese 
Krankheitslast reduzieren können. Somit sind wesentliche Kriterien für ein Screening-Programm für AF prinzipiell 
gegeben. Für die Diagnose von AF ist die Dokumentation der Rhythmusstörung im EKG erforderlich (s. Kapitel 2 
Diagnostik). Ein einmaliges EKG kann zwar das Vorliegen von intermittierendem AF nicht ausschließen, ermöglicht 
aber eine korrekte Diagnose und Abgrenzung von anderen Rhythmusstörungen, wenn AF zum Zeitpunkt des EKG 
vorliegt. 

Die bisher geprüften Programme eines systematischen, populationsweiten AF-Screenings reduzieren Schlaganfälle 
weniger stark als erwartet [8-10], obwohl AF bei bis zu 30% der mittels längerer EKG-Überwachung untersuchten 
Patient*innen diagnostiziert werden konnte [8, 11] und die Mehrzahl der Teilnehmenden bei Screening-detektiertem 
AF mit oraler Antikoagulation behandelt wurden [8, 10, 11]. Dies hat mehrere Gründe: Zum einen sind in den 
geprüften populationsbasierten Programmen die Einladungen zum Screening von etwa der Hälfte der kontaktierten 
Personen nicht angenommen worden [9, 12]. So zeigt die Analyse der Subpopulation in STROKESTOP, die auf die 
Einladung zum Screening geantwortet hat („on treatment“), einen Schlaganfall- verhindernden Effekt des EKG-
Screening [12]. Zum anderen ist aber das Risiko für Schlaganfälle bei Screening- detektiertem AF niedriger als das 
Risiko bei im klinischen Alltag im EKG-dokumentiertem AF [10, 11]. 

Hieraus ergibt sich folgende Empfehlung für Screening. 
 

Empfehlung 
 

3.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Um bislang unerkanntes Vorhofflimmern mit hoher Vorhofflimmern-Last zu 

erkennen, sollte Menschen 

• im Alter ≥75 Jahren und/oder 

• mit erhöhtem Schlaganfallrisiko (siehe Tabelle 6) 
 

ein mindestens einmaliges EKG empfohlen werden. 

Qualität der Evidenz 

Vermeidung ischämischer McIntyre 2023; Kirchhof 2023; Healey 2023; Tsivgoulis 2023; USPSTF 
Schlaganfälle:  
gering ⊕⊕⊝⊝ 

2022; Svennberg 2021; Svendsen 2021 

Detektion von Vorhofflimmern:  

hoch ⊕⊕⊕⊕  

Initiierung Antikoagulation:   

hoch ⊕⊕⊕⊕  

Blutungen: hoch ⊕⊕⊕⊕  

 Konsensstärke: 100% 

Klinische Risikofaktoren können helfen, Personengruppen zu identifizieren, die möglicherweise von einem 
Screening profitieren (siehe Tabelle 6). Die Faktoren entsprechen im Wesentlichen den CHA2DS2VA - 
Schlaganfallsrisikofaktoren, die für die Entscheidung zur Antikoagulation bei im EKG dokumentiertem AF verwendet 
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werden. Wenn einer dieser Faktoren vorliegt, sollte ein EKG aufgezeichnet werden, um ggfs. AF zu erkennen. Die 
jeweils für Deutschland gültigen Leitlinien empfehlen in den Indikationen ein EKG im Rahmen der Diagnostik (siehe 
Tabelle 6). Ob und welche weiteren Faktoren möglicherweise hilfreich sind, ist Gegenstand laufender Studien. In 
einer aktuellen Studie konnte kein Vorteil einer an Biomarkern (NT-proBNP) orientierten AF Screening Strategie 
bezüglich der Prävention thromboembolischer Ereignisse nachgewiesen werden [32]. 

 

Tabelle 6: Risikofaktoren, bei denen ein EKG zur Erkennung von AF möglicherweise sinnvoll ist. 
 

Risikofaktor Leitlinienverweis 

Herzinsuffizienz (vgl. NVL Herzinsuffizienz) https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006 

Hypertonie (vgl. NVL Hypertonie) https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-009 

Alter ≥ 75 Jahre  

Diabetes mellitus (vgl. NVL Typ-2-Diabetes) https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-001 

Schlaganfall oder TIA in der Anamnese (vgl. S3- 
LL Schlaganfall) 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/053-011 

Koronare oder periphere Gefäßerkrankungen 
(vgl. NVL chronische KHK und S3-LL pAVK) 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-004 
 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/065-003 

Übergewicht/Adipositas (BMI >30) https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/050-001 

 
 

Begründung 
 

Die publizierten Ergebnisse von systematischem, populationsbasierten AF-Screening und die wahrscheinliche 
Bedeutung der AF-Last (sog. "AF-Burden") für das Risiko von AF-assoziierten Komplikationen sprechen zum 
jetzigen Zeitpunkt gegen eine Empfehlung für ein generelles, systematisches Screening von AF. Es wird daher 
lediglich ein opportunistisches Screening empfohlen, bei dem bei allen Personen, die ein hohes Schlaganfallsrisiko 
aufweisen, ein 12-Kanal EKG aufgezeichnet wird, um AF zu erkennen. Dies wird unabhängig vom Anlass der 
Vorstellung beim Arzt oder im Krankenhaus empfohlen. Die niedrige Aussagesicherheit der Evidenz für den 
prognostischen Vorteil begründet den abgeschwächten Empfehlungsgrad. 

 
 

3.2. Bedeutung der Vorhofflimmer-Last für Behandlungsentscheidungen 
bei Vorhofflimmern / generelles Screening 
Je länger der Herzrhythmus überwacht wird, desto häufiger werden auch kurze und seltene Episoden von AF 
detektiert. Am besten ist dies für Schlaganfallpatient*innen untersucht: Eine EKG-Überwachung für einige Tage 
findet AF bei etwa 5%, nach einem Jahr ist AF bei 12% erkannt und nach 3 Jahren bei 30% [10, 13, 14]. Mehrere 
Beobachtungen der letzten Jahre legen nahe, dass Patient*innen mit seltenen und eher kurzen Episoden von AF, 
also solche mit einer niedrigen AF-Last, ein niedrigeres Risiko für Schlaganfälle und teils für Herzinsuffizienz haben 
als Patient*innen mit einer hohen AF-Last: Ohne Antikoagulation war in AVERROES und ACTIVE-A, den beiden 
neuesten Studien, die bei EKG-dokumentiertem AF Behandlungsarme ohne Antikoagulanzien aufwiesen, das 
Schlaganfallsrisiko bei paroxysmalem AF niedriger als bei persistierendem oder permanentem AF (paroxysmales 
AF 2%/Jahr, persistierendes oder permanentes AF 3%/Jahr [15]). Eine systematische, früh eingeleitete 
rhythmuserhaltende Therapie reduziert das Schlaganfallsrisiko bei Patient*innen mit kardiovaskulären 
Risikofaktoren CHA2DS2VASc score ≥ 2 um circa 1/3 [7]. Dieser Effekt lässt sich in verschiedenen großen 
Datensätzen nachvollziehen [16-19] und korreliert mit dem Erhalt des Sinusrhythmus nach einem Jahr [20], 
mutmaßlich aufgrund einer Reduktion der AF-Last [21]. 

In den letzten Jahren sind belastbare Daten zum Schlaganfallsrisiko in Abhängigkeit von der AF-Last berichtet 
worden. Dies wurde möglich durch die breite Verwendung von implantierten medizinischen Geräten wie 
Herzschrittmacher, Defibrillatoren oder Ereignisrekordern und über die Verwendung von elektronischen 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-009
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-001
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/053-011
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-004
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/065-003
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/050-001
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Alltagsgeräten (Smartphones, Smartwatches und andere „wearables“ [22]), die seit einigen Jahren eine recht 
zuverlässige Langzeit-Überwachung des Herzrhythmus mit oftmals korrekter Erkennung von AF bei einer 
Episodendauer von größer 5-6 Minuten ermöglichen. Diese Minimaldauer ist technisch begründet; kürzere 
Episoden können durch Artefakte entstehen, die ab einer Episodendauer von 5-6 Minuten unwahrscheinlicher 
werden [23]. 

Empfehlung 
 

3.2 Konsensbasiertes Statement Neu 2024 

Statement 
 

EK 

Ein generelles Screening auf Vorhofflimmern mit Geräten, die ein 
kontinuierliches Monitoring ermöglichen (z. B. Smartwatches, Wearables), 
wird zum jetzigen Zeitpunkt nicht empfohlen, weil die therapeutischen 
Konsequenzen unklar sind. 

 Konsensstärke: 100% 

 
Begründung 

 
Wenn subklinisches AF ("device-detected" AF) vorliegt, kann dies zum Anlass genommen werden, Veränderungen 
des Lebensstils zu empfehlen, die kardiovaskuläre Ereignisse verhindern, etwa Alkoholkarenz und regelmäßige 
Bewegung. Bevor eine Therapie mit Antikoagulanzien oder rhythmuserhaltender Therapie eingeleitet wird, sollte 
eine EKG-Bestätigung mittels Ein- oder Mehrkanal-EKG oder Langzeit-EKG erfolgen, um evidenzbasierte 
Empfehlungen zu ermöglichen. Wenn keine EKG-Dokumentation vorliegt, wird ein individuelles Abwägen der Vor- 
und Nachteile möglicher Behandlungen empfohlen, welches die geringe Schlaganfallreduktion bei subklinischem 
AF und die Blutungsrisiken einer Antikoagulation berücksichtigt. Diese Abwägung sollte die Vorhofflimmerlast 
(„atrial fibrillation burden“) und das Ausmaß kardiovaskulärer Risikofaktoren wie insbesondere auch die 
Vorgeschichte (z.B. vorangehender Schlaganfall) berücksichtigen [19, 21, 24, 30, 33]. 

Bei Patient*innen mit Device-detektiertem AF ohne im EKG dokumentiertes AF ist die Schlaganfallrate ohne 
Antikoagulation sehr niedrig (1%/Jahr, [25-27]) und teilweise sogar niedriger als unter oraler Antikoagulation in den 
DOAK-Zulassungsstudien [21, 24]. Die niedrige Schlaganfallrate bestätigt sich auch in Subanalysen von 
Patient*innen mit besonders langen Episoden von Device-detektiertem AF und bei Patient*innen mit multiplen 
weiteren kardiovaskulären Erkrankungen [28-31], mutmaßlich aufgrund der geringen AF-Last. Die Behandlung von 
AF mittels Antikoagulation und rhythmuserhaltender Therapie ist bisher nur bei Patient*innen mit im EKG 
dokumentiertem AF randomisiert kontrolliert untersucht. 

In der Zusammenschau der Daten zur AF-Last scheint es zum jetzigen Zeitpunkt sinnvoll, eine EKG-Diagnose von 
AF als Grundlage für Therapieentscheidungen heranzuziehen [24]. Dies ist eine in der aktuellen klinischen Praxis 
einfache Methode, um Patientinnen und Patienten mit einer wahrscheinlich hohen AF-Last zu identifizieren. 
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4. Prävention und Lebensstil-bezogene Maßnahmen 

4.1. Primärprävention und Lebensstil-Modifikation 
Es besteht eine deutliche Assoziation zwischen AF und Übergewicht, Hypertonie, Diabetes mellitus, Schlafapnoe, 
und körperlicher Inaktivität. Zudem zeigt AF eine Assoziation mit psychischen Erkrankungen wie Depression, 
Angsterkrankungen, posttraumatischer Belastungsstörung (PTBS) sowie einem geringeren sozioökonomischen 
Status. Eine optimale Kontrolle/Einstellung der Risikofaktoren ist mit einem Erhalt des Sinusrhythmus assoziiert 
[1,2]. Die Primärprävention, d.h. Verhinderung von „de-novo“ AF, ist ein Therapieziel bei Erkrankungen mit erhöhtem 
AF-Risiko. Speziell für die Therapie der arteriellen Hypertonie oder einer Herzinsuffizienz belegen Daten aus 
randomisierten Studien, dass eine konsequente Therapie der Grunderkrankungen, das Auftreten von AF signifikant 
reduzieren kann. Bei Patient*innen mit bekanntem AF ist das Ziel hingegen, durch gezielte Behandlungen sowie 
Lebensstiländerungen das Voranschreiten der Arrhythmie zu verhindern. Interventionen zur Früherkennung von AF 
werden im Kapitel 3 Screening von Vorhofflimmern behandelt. Tabelle 7 listet einige der Risikofaktoren für AF auf. 
Die Behandlung der entsprechenden Erkrankungen kann die Inzidenz bzw. Rezidivhäufigkeit von AF reduzieren. 
Zur empfohlenen Diagnostik und Therapie dieser Erkrankungen wird auf die entsprechenden S3-Leitlinien/NVL 
verwiesen. Die Modifizierung dieser Faktoren könnte zukünftig in ein multimodales Behandlungskonzept zum 
Management von AF einfließen. 

 
Die Empfehlungen zum Lebensstil für Patient*innen mit AF stellen zunächst eine Hürde und oftmals eine 
Beeinträchtigung der Lebensqualität dar und entsprechende Beratungen können auf Widerstände stoßen. Deshalb 
ist es wichtig, diese Aspekte in mehreren Gesprächen verteilt zu adressieren und die Patient*innen nicht zu 
überfordern. Insofern ist hier eine Beratung im Sinne eines shared decision making-Prozesses sehr sinnvoll. 
Hinsichtlich einer solchen Beratung wie auch Koordinierung der integrativen Versorgung können spezialisierte 
qualifizierte Pflegefachpersonen eine wichtige Rolle einnehmen. 

Tabelle 7: Risikofaktoren für das Auftreten von Vorhofflimmern 
 

Risikofaktor Behandlungsleitlinie (S3) 

Adipositas https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/050-001 
 
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/088-001 

Bluthochdruck https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-009 

Diabetes https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-001 
 
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/057-013 

Herzinsuffizienz https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006 

Schlafapnoe https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/063-001 

Psychosoziale 
Faktoren 

https://leitlinien.dgk.org/files/2024_positionspapier_bedeutung_von_psychosozialen_faktore
n_in_der_kardiologie_druck.pdf 

Soziale Faktoren https://www.ahajournals.org/doi/epub/10.1161/CIRCRESAHA.121.319811 

 
 
 

4.2. Körperliche Aktivität 
Hintergrund 

 
Körperliche Inaktivität ist mit einem erhöhten Risiko kardiovaskulärer Endpunktereignisse assoziiert; insbesondere 
bei älteren Menschen hat körperliche Inaktivität einen Einfluss auf das Risiko für AF [3]. Für kardiale, aber auch 
nicht-kardiale Erkrankungen ist gezeigt, dass regelmäßige körperliche Aktivität den Krankheitsverlauf günstig 
beeinflusst. Insofern stellt das Management körperlicher Fitness auch bei Patient*innen mit AF einen 
versorgungsrelevanten Aspekt dar. 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-001
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Empfehlung 
 

4.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
Patient*innen mit AF sollen hinsichtlich des Ausmaßes ihrer körperlichen 
Aktivität regelmäßig befragt und zu den Vorteilen moderater körperlicher 
Aktivität beraten werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Rezidiv AF: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

 

Lebensqualität: 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: 
 

Oesterle 2022 [4] 
 

Risom 2017 [5] 

 Konsensstärke: 100% 

 
 
 

Begründung 
 

Studien stellen einen Zusammenhang zwischen körperlicher Aktivität oder kardio-respiratorischer Fitness (CRF) 
und AF her, allerdings auf der Grundlage von kleinen, teils selektierten Kollektiven. In der CARDIO-FIT 
(CARDIOrespiratory FITness) -Studie wurden 308 Patient*innen mit AF und einem BMI > 27 kg/m2 die Teilnahme 
an einem Programm zum Management der Risikofaktoren sowie ein abgestimmtes Trainingsprogramm mit dem 
Ziel angeboten, eine Steigerung der CFR zu erreichen [2]. Eine Zunahme der CRF steigerte den günstigen Effekt 
einer Gewichtskontrolle auf AF. In ACTIVE-AF (A Lifestyle-based, PhysiCal AcTIVity IntErvention for Patients With 
Symptomatic Atrial Fibrillation), einer kleinen RCT, wurden 120 Teilnehmende auf ein definiertes 
Trainingsprogramm (bestehend aus häuslicher plus supervidierter aerober Belastung über 6 Monate) versus „usual 
care“ randomisiert. Patient*innen in der Behandlungsgruppe wiesen eine Reduktion von Arrhythmie-Rezidiven 
sowie eine symptomatische Verbesserung auf [6]. In einem systematischen Review von 6 RCT mit insgesamt 421 
Patient*innen [5] konnte aufgrund niedriger Teilnehmerzahlen und Endpunktereignissen der Einfluss eines 
Belastungsprogramms auf die Endpunkte Mortalität oder "severe adverse events" (SAE) nicht geklärt werden 
(Mortalität RR 1.00, 95% KI 0.06  - 15.78; Teilnehmende = 421; I2  = 0%; Todesfälle insgesamt = 2; 6 RCTs: SAE: 
RR 1.01, 95% KI 0.98 - 1.05; Teilnehmende = 381; I2 = 0%; Ereignisse insgesamt = 8, 5 RCT). In einer jüngeren 
Metaanalyse von 13 RCT mit 1155 Patient*innen zeigte sich allerdings ein Nutzen einer regelmäßigen körperlichen 
Betätigung hinsichtlich der Rezidivrate von AF (RR 0.77: 95% KI,0.60–0.99, I2=0%, GRADE moderat), 
Lebensqualität (GRADE gering) und CRF (Standardized Mean Difference [SMD] = 0.56: 95% CI, 0.27–0.85, 
GRADE niedrig) [5]. Die protektive Wirkung sowie die positiven Effekte auf mögliche Begleiterkrankungen 
rechtfertigen bei geringem Schadenspotenzial (Überbelastung) einen starken Empfehlungsgrad. 

 
 

4.2.1. Strukturiertes Training 
 

Hintergrund 
 

Sowohl in der primären als auch in der sekundären Prävention von AF kann Training mit einem multimodalen und 
-disziplinären kardiologischen Rehabilitationsverfahren verbunden werden. Moderate und regelmäßige körperliche 
Aktivität können die Rezidivrate bzw. die Symptomatik bei AF verbessern (siehe Empfehlung 4.1). Wie in der S3- 
Leitlinie zur kardiologischen Rehabilitation im deutschsprachigen Raum dargestellt, wirkt sich die kardiologische 
Rehabilitation günstig auf kardiovaskulären Erkrankungen aus, die mit AF assoziiert sind. 
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Empfehlung 
 

4.2 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Besonders Patient*innen mit paroxysmalem AF sowie Angst vor 
körperlicher Aktivität soll ein strukturiertes Training (z.B. Herzsportgruppe) 
empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Rezidiv AF: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Lebensqualität: 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: Oesterle 2022 [4], Risom 2017 [5] 

 Konsensstärke: 100% 

 
Begründung 

 
Erfahrungsgemäß haben insbesondere Patient*innen mit paroxysmalem AF häufig Sorge, Bewegung könne ihre 
Beschwerden verstärken. Ein kontrolliertes Setting mit überwachtem Training, z.B. in kardiologischer Rehabilitation 
oder in Herzsportgruppen, kann hier unterstützend wirken. Auch die psychosoziale Komponente kann positiv 
verstärkend wirken (Sport in der Gruppe, soziale Kontakte). Zu Trainingsinhalten wird auf die S3-Leitlinie 
Kardiologische Rehabilitation verwiesen. Für die Wirksamkeit eines strukturierten Trainings besteht Evidenz mit 
moderater (Wiederauftreten) bzw. geringer (Lebensqualität) Aussagesicherheit (siehe Empfehlung 4.1). Als 
Nachteil eines strukturierten Programms ist der zusätzliche Aufwand für die Betroffenen zu werten, der nach 
Einschätzung der Leitliniengruppe aufgewogen wird durch die höhere Wahrscheinlichkeit eines Benefits und die 
sozialen Aspekte (Treffen mit Gleichbetroffenen, Austausch etc.). Diese Erwägungen und die moderate 
Aussagesicherheit der Evidenz für die Wirksamkeit von Bewegungsinterventionen begründen die 
Empfehlungsstärke. Die Evidenz lässt eine explizite Empfehlung einer kardiologischen Rehabilitation speziell in der 
Behandlung von AF allerdings nicht zu. So wurde in einem systematischen Review von 6 RCT mit insgesamt 421 
Patient*innen [5] eine „benefit-harm“ Analyse von Belastungs-basierten Reha-Programmen bei Patient*innen mit 
AF analysiert. Aufgrund der niedrigen Patient*innenzahlen und Ereignissen konnte der Einfluss auf Mortalität oder 
SAE nicht geklärt werden. In einer jüngeren Metaanalyse von 13 RCT mit 1155 Teilnehmenden zeigte sich 
allerdings ein Nutzen einer regelmäßigen körperlichen Betätigung hinsichtlich Rezidivrate von AF, Lebensqualität 
und kardiorespiratorischer Fitness [4] (bezüglich Effektstärken siehe Text zu Empfehlung 4.1). Kardiologische 
Rehabilitation stellt bei AF zudem ein sicheres Verfahren dar, um Training zu etablieren und lebensstilbezogene 
Risikofaktoren von AF in einem psychosozialen Kontext zu adressieren. 

Empfehlung 
 

4.3 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 
 

EK 

Patient*innen mit AF, die körperlich aktiv sind oder es werden wollen, sollte 
eine Belastungsuntersuchung empfohlen werden, aus der Intensität, 
Dauer und Art der Aktivität (z. B. Rezept für Bewegung) abgeleitet werden 
können. 

Indirekte Evidenz  

Rezidiv AF: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Lebensqualität: 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: Oesterle 2022, Risom 2017 [4,5] 

 Konsensstärke: 93,5% 
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Begründung 
 

Mit der konsensbasierten Empfehlung werden hauptsächlich Sicherheitsaspekte adressiert. Ziel ist es, zu 
verhindern, dass Patient*innen mit AF ein zu intensives Training durchführen, das erneute Episoden induzieren 
kann. Beispielsweise ist sehr intensiver Ausdauersport wie Marathonsport mit einer erhöhten Inzidenz von AF 
assoziiert (siehe Kapitel 8. Spezielle Szenarien). 

Erfahrungsgemäß kann die Anleitung der Betroffenen besser erfolgen, wenn zuvor der Kenntnisstand sowie die 
aktuelle körperliche Situation und Leistungsfähigkeit ermittelt wurden (Belastungsuntersuchung). Dabei werden 
individuelle Trainingsbereiche ermittelt. Da nicht bei allen Patient*innen (abhängig vom Trainingsstand und der 
gewählten Sportart) der Aufwand einer entsprechenden Untersuchung sinnvoll erscheint, spricht die 
Leitliniengruppe eine abgeschwächte Empfehlung aus. Dabei sind diese Maßnahmen als Ergänzung zusätzlich zu 
den antiarrhythmischen Therapiemaßnahmen zu sehen. 

Die bereits erwähnten Analysen von Oesterle et al. und Risom et al. werden als indirekte Evidenz herangezogen, 
weil sie die Sicherheit und Wirksamkeit eines supervidierten Belastungstrainings bei Patient*innen mit AF zeigen 
konnten [4,5]. 

 
 

4.3. Psychovegetativer Stress / Entspannungsverfahren 
Hintergrund 

 
AF zeigt wie andere Herzerkrankungen eine Assoziation zu psychischen Erkrankungen wie Angststörungen, 
Depression, oder posttraumatischen Belastungsstörungen (PTBS) sowie zu einem geringen sozioökonomischen 
Status. Zudem können die Symptome der Arrhythmie angstbesetzt sein und psychische Reaktionen hervorrufen. 
Schließlich kann starker Stress AF und andere Rhythmusstörungen begünstigen. 

In einer systematischen Metaanalyse von 13 Studien mit über 5 Mio. Personen wurde der Zusammenhang zwischen 
psychischen Faktoren und AF untersucht; hierbei fand sich eine gesteigerte AF-Inzidenz bei Angststörungen, 
Depression und Überarbeitung/Stress am Arbeitsplatz [7]. In einer weiteren Studie wurde der Zusammenhang 
zwischen psychosozialen Faktoren und ungeplanten Hospitalisationen bei insgesamt 2378 AF- Patient*innen 
untersucht; hierbei waren insbesondere der Familienstatus und die Krankheitsperzeption Faktoren, die die 
Hospitalisierungsrate beeinflusste [8]. Insofern kommen Entspannungsverfahren und anderen Methoden der 
Stressbewältigung und Modifikation psychosozialer Faktoren eine versorgungsrelevante Bedeutung im 
Management des AF zu. 

Empfehlung 
 

4.4 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 
 

Entspannungsverfahren können Patient*innen mit AF mit starker 
psychovegetativer Belastung empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Rezidiv AF: 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Lebensqualität: 

sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

Literatur: 
 

Oesterle 2022 [4] 

 Konsensstärke: 96,8% 

 

Begründung 
 

Im DGK-Positionspapier zu psychosozialen Faktoren in der Kardiologie wird bei Patient*innen mit manifester 
kardialer Erkrankung eine multimodale Intervention empfohlen, zu der auch Methoden der Stressbewältigung sowie 
psychosoziale Beratung gehören [9]. Auch diverse Entspannungsverfahren können im Rahmen solcher 
Interventionen angewandt werden (z.B. Qi Gong, Yoga, Progressive Muskelentspannung (PMR), Tai-Chi). In die 
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Metaanalyse von Oesterle et al. sind einige dieser Verfahren ebenfalls eingegangen, allerdings wurden diese 
lediglich bei 4% (QiGong) oder 11% (Yoga) der Patient*innen angewandt [4], so dass hinsichtlich eines Effekts 
dieser Methoden auf AF keine wissenschaftlich basierte Aussage getroffen werden kann. 

Die Wirksamkeitsnachweise für die genannten Entspannungsverfahren sind allerdings statistisch nur wenig 
belastbar (nur ein geringer Anteil der Interventionen im Oesterle-Review, bei sehr geringer Aussagesicherheit). Das 
begründet eine offene Empfehlung. 

 
 

4.4. Alkohol 
Hintergrund 

 
Die Rolle von Alkohol im Hinblick auf Herzgesundheit hat sich in den letzten Jahren insofern geklärt, als dass der 
lange propagierte protektive Effekt von geringen bis mäßigen Mengen Alkohol auf das kardiovaskuläre System 
(„french paradoxon“) widerlegt ist. Bezugnehmend auf AF scheint eine dosisabhängige Assoziation zu inzidentem 
AF vorzuliegen. 

In einer großen schwedischen Populations-basierten Studie, die auch eine Metaanalyse zum Dosis-abhängigen 
Vergleich beinhaltete, konnte gezeigt werden, dass Alkohol – auch bereits in moderaten Mengen – einen 
Risikofaktor für AF darstellt [10]. In einem systematischen Review mit Metaanalyse von 13 Studien zeigte sich eine 
nichtlineare Assoziation zwischen dosisabhängigem Alkoholkonsum und dem Risiko für AF, allerdings beschränkte 
sich diese auf Männer (gepoolte, adjustierte HR für AF-Inzidenz: 1.30 (95% KI: 1.20–1.41) I2=29,4%, GRADE 
moderat) [11]. In einer randomisierten Interventionsstudie konnte der Zusammenhang zwischen einer deutlichen 
Reduktion eines erhöhten Alkoholkonsums und einer signifikanten Abnahme von AF gezeigt werden (AR 53% vs. 
73%, HR 0.55; 95% KI 0.36 - 0.84) [12]. 

 
 

Empfehlung 
 

4.5 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Patient*innen mit AF sollen hinsichtlich des Konsums von Alkohol zu den 
negativen Auswirkungen auf den Verlauf des AF beraten werden. Es soll 
empfohlen werden, die Grenzen des „risikoarmen Alkoholkonsums“ nicht 
zu überschreiten. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Rezidiv AF: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Lebensqualität: 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: 
 

Larsson 2014 [10] 
 

Voskoboinik 2020 [12] 
 

Zhang 2022 [11] 

 Konsensstärke: 100% 

 
Begründung 

 
Die Studie von Voskoboinik et al. [12] ist eine erste randomisierte Interventionsstudie, die bei geringer 
Aussagesicherheit Effekte eines Alkoholverzichts/reduktion bei Patient*innen mit AF auf AF-Rezidive zeigt. Zwar 
besteht eine geringe Aussagesicherheit wegen "very serious concerns" in Bezug auf "risk of bias". Da hier aber mit 
einer beachtlichen Effektstärke (absolute Risikoreduktion 20%) ein Vorteil von Alkoholverzicht/reduktion gezeigt 
wurde, spricht die Leitliniengruppe eine starke Empfehlung aus. Auch wenn die Aussagesicherheit der Evidenz 
gering ist, ergibt sich aus der Zusammenschau der epidemiologischen Daten und der Interventionsstudie ein starker 
Hinweis, dass die Reduktion jeglichen Alkoholkonsums wirksam sein kann. Ein Schadenspotential erscheint nicht 
plausibel. Eine jüngst publizierte Langzeit-Populationsstudie aus Korea bestätigt eine signifikante Reduktion (-63%) 
von neu-inzidentem AF durch Alkoholabstinenz bei „heavy drinkers“ [13]. 
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Die Grenzwerte des risikoarmen Alkoholkonsums (pro Tag nicht mehr als 20 g reinen Alkohols für Männer und 10 
g reinen Alkohols für Frauen) und mind. 2 alkoholfreie Tage pro Woche dienen als Orientierung für die Beratung. 
Ein halber Liter Bier oder 0,2 l Wein enthalten circa 20 g Alkohol. Evidenz besteht für einen prognostischen 
Zusammenhang von Alkoholkonsum und dem Auftreten von AF wie auch für eine Reduktion von AF durch 
weitgehenden Verzicht auf Alhohol bei „regular drinkers“ und Abstinez bei „heavy drinkers“. 

Da Alkoholkonsum zudem aber auch für andere Erkrankungen als Risikofaktor gilt und die Empfehlungen zum 
risikoarmen Alkoholkonsum bzw. -verzicht breit konsentiert sind und gerade in jüngster Zeit zunehmend in den 
Fokus einer gesunden Lebensführung gelangen, spricht die Leitliniengruppe eine starke Empfehlung aus. Die 
ärztliche Empfehlung zum Alkoholverzicht oder zumindest zu reduziertem Alkoholkonsum sollte wertschätzend und 
ohne Stigmatisierung kommuniziert werden. 

 
 

4.5. Rauchen / Nikotinkonsum 
Hintergrund 

 
Rauchen ist seit Jahrzehnten anerkannter Risikofaktor für Arteriosklerose und damit verbundene kardiovaskuläre 
Endpunktereignisse. Daten einer Metanalyse zeigen, dass Rauchen bei AF-Patient*innen die Mortalität steigert und 
zu einer erhöhten Blutungsrate unter oraler Antikoagulation führt [14]. Es existiert Evidenz aus prognostischen 
Studien, beispielsweise der Rotterdam-Studie [15], dass Rauchen mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten von 
AF assoziiert ist. Eine Metaanalyse zu dieser Fragestellung zeigt, dass hierbei ein Unterschied besteht zwischen 
aktiven Rauchern, und solchen, die das Rauchen aufgegeben haben (RR 1.32, 95% KI 1.12-1.56, I2 = 84%, für 
Rauchende, RR 1.09, 95%, KI 1.00-1.18, I2 = 33%, n = 9 Studien für ehemalige Raucher‘innen und RR 1.21, 95% 
KI 1.12-1.31, I2 = 80%, n = 14 Studien für alle Raucher*innen (akutelle und ehemalige) im Vergleich zu 
Nichtraucher*innen) [16]. 

 
 

Empfehlung 
 

4.6 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Patient*innen mit AF sowie allen Patient*innen, die regelmäßig Zigaretten 
rauchen, soll empfohlen werden, auf Tabakkonsum zu verzichten. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Keine Interventionsstudien 
identifiziert 

Assoziation Tabakkonsum und 
Inzidenz AF: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: 
 

Aune 2018 [16] 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Interventionsstudien zur Tabakentwöhnung bei Menschen mit AF liegen nicht vor. Eine retrospektive Studie aus 
einer großen Datenbankanalyse legt nahe, dass Patient*innen mit AF, die nach Diagnosestellung das Rauchen 
aufgeben, vor allem eine Reduktion von Schlaganfällen sowie Mortalität aufweisen (Schlaganfall HR 0.702; 95% KI 
0.595-0.827; Gesamtmortalität HR, 0.842; 95% KI, 0.748-0.948, sehr geringe Aussagesicherheit) [17]. Zudem 
scheinen aktiv Rauchende eine erhöhte Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse nach Katheterablation von AF 
aufzuweisen [18]. Da Rauchen ein relevanter Risikofaktor für das Auftreten kardiovaskulärer Ereignisse ist und für 
andere kardiale Indikationen Evidenz mit teils hohen Effekten für die Tabakentwöhnung vorliegen (z.B. 
Herzinsuffizienz, siehe NVL Herzinsuffizienz; https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006), sowie stark mit 
der Inzidenz anderer Erkrankungen assoziiert ist, ist eine starke Empfehlung gerechtfertigt. Die ärztliche 
Empfehlung zum Tabakverzicht birgt zudem kein Schadenspotenzial, wenn diese Empfehlung in wertschätzender 
Kommunikation erfolgt, die Stigmatisierung vermeidet. Bezüglich der ärztlichen Gesprächsführung (Kurzberatung 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006
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und motivierende Gesprächsführung) sowie für weitere Interventionen zur Tabakentwöhnung wird auf die S3- 
Leitlinie Rauchen und Tabakabhängigkeit: Screening, Diagnostik und Behandlung verwiesen 
(https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/076-006) [19]. 

 
 

4.6. Koffein 
Hintergrund 

 
Die Rolle von Koffein und Koffein-haltigen Getränken im Kontext von Rhythmusstörungen wird im klinischen Alltag 
relativ häufig von Patient*innen thematisiert. Dem gegenüber stehen relativ wenige und auch widersprüchliche 
Daten zum gewohnheitsmäßigen Koffein-Konsum und dem Auftreten von AF. Da für diese Fragestellung eine 
systematische Recherche nicht priorisiert wurde, spricht die Leitliniengruppe ein konsensbasiertes Statement aus. 

 
 

Empfehlung 
 

4.7 Konsensbasiertes Statement Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

Statement 

EK 

Die wenigen Daten zu gewohnheitsmäßigem Koffein-Konsum sprechen 
gegen eine Assoziation von Koffein und AF. 

Aus den Studiendaten kann keine Empfehlung zum gewohnheitsmäßigen 
Koffeinkonsum abgeleitet werden. 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Die Zusammenfassung der aktuellen wissenschaftlichen Datenlage spricht dafür, dass gewohnheitsmäßiger 
Kaffee-Genuss oder andere Formen der Koffein-Aufnahme das Risiko für anhaltende Arrhythmien nicht steigert. 
Zwar fand eine Subanalyse der Multiethnic Study of Atherosclerosis (MESA) einen möglichen Dosis-abhängigen 
Effekt von Koffein auf die Inzidenz von AF, jedoch waren die Ergebnisse dieser Studie durch verschiedene Effekte 
beeinflusst, insbesondere eine außergewöhnlich hohe Prävalenz des Nikotinkonsums in der untersuchten 
Population [20]. Demgegenüber zeigte eine kürzlich publizierte Kohortenstudie von longitudinalen Daten der UK- 
Biobank keinen Zusammenhang zwischen Kaffee-Konsum und dem Auftreten von Arrhythmien inklusive AF [21]. 
Ein gesteigerter gewohnheitsmäßiger Kaffeekonsum war sogar mit einer geringeren Prävalenz von 
Rhythmusstörungen assoziiert. Eine Metaanalyse fand zudem, dass Koffein zur Reduktion von inflammatorischem 
und oxidativem Stress und Prävention damit assoziierten Erkrankungen beitragen kann, und hierüber auch die 
Gesamtmortalität reduzieren kann [22]. 

 
 

4.7. Cannabis 
Hintergrund 

 
Die in vielen Ländern erfolgte Legalisierung des gelegentlichen Cannabiskonsums wirft Fragen für die Beratung 
und Risikostratifikation im Kontext kardiovaskulärer Erkrankungen auf. Die Vergleichbarkeit von Studien zum Effekt 
von Cannabis auf kardiovaskuläre Ereignisse ist durch die deutlich ausgeprägte Heterogenität zwischen den 
vorliegenden Untersuchungen deutlich limitiert [23]. Wird Cannabis aber regelmäßig – auch therapeutisch als 
Schmerzmedikation – angewandt, werden gesteigerte kardiale Arrhythmien, inklusive AF, beobachtet [24]. Da für 
diese Fragestellung eine systematische Recherche nicht priorisiert wurde, spricht die Leitliniengruppe ein 
konsensbasiertes Statement aus. 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/076-006
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Empfehlung 
 

4.8 Konsensbasiertes Statement Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

Statement 

EK 

Die Daten über eine Assoziation zwischen einem Cannabis-Konsum und 
dem Auftreten von Vorhofflimmern sind widersprüchlich. 

Die aktuelle Datenlage lässt somit keine valide Aussage zum Effekt von 
Cannabis auf Vorhofflimmern zu. 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Obwohl in einer retrospektiven Populations-basierten Untersuchung von erwachsenen Notaufnahme-Patient*innen 
der regelmäßige Konsum von Cannabis mit AF assoziiert war [25], scheint der gelegentliche Konsum laut einer 
kürzlich publizierten longitudinalen Kohorten-Studie der UK-Biobank nicht mit einer gesteigerten Inzidenz von AF 
assoziiert zu sein [26]. Beide Studien sind allerdings mit jeweils einem relevanten Selektions-Bias behaftet, so dass 
sowohl eine Vergleichbarkeit wie auch generelle Aussage nicht möglich sind. 

 
 

4.8. Therapie von Begleiterkrankungen 
Empfehlung 

 
4.9 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
 

EK 

Die Diagnostik und Therapie von Begleiterkrankungen wie Adipositas, 
arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Herzinsuffizienz, und 
schlafbezogene Atmungsstörungen wird allen Patientinnen und Patienten 
mit Vorhofflimmern zur ergänzenden Behandlung des Vorhofflimmerns 
empfohlen und soll sich an den jeweiligen Leitlinien orientieren (siehe 
Tabelle 7). 

 Konsensstärke: 100% 

 
 

4.9. Zusammenfassung: Risikofaktoren und Lebensstil-Modifikation 
Die bestehende Evidenz spricht dafür, dass Lebensstil-Interventionen neben der Reduktion verschiedener 
Risikofaktoren die Häufigkeit von AF günstig beeinflussen. Bei einigen Faktoren möglicherweise in einem Ausmaß, 
das mit antiarrhythmischen Behandlungen des AF vergleichbar ist. Bei Patient*innen, die eine spezifische Therapie 
zur Rhythmuskontrolle erhalten, kann der Nutzen dieser Therapien durch begleitende Lebensstil-Interventionen 
gesteigert werden. Diese Aspekte müssen jedoch in weiteren RCT untersucht werden. 

Multimodale Behandlungskonzepte können sinnvoll sein, um das Wiederauftreten von AF durch Modifikation von 
Lebensstil und Risikofaktoren günstig zu beeinflussen. Die Evidenz für solche Strategien steht aktuell allerdings 
noch aus. Maßnahmen zur Prävention zielen nicht allein darauf ab, AF zu verhindern, sondern insgesamt 
kardiovaskuläre Risiken zu minimieren. Hinsichtlich Beratung und Interventionen wird auf die S3-Leitlinie 
Hausärztliche Risikoberatung zur kardiovaskulären Prävention verwiesen 
(https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/053-024). 

Eine Lebensstil-Modifikation kann je nach Risikofaktor durchaus auch primärpräventive Wirksamkeit haben; es ist 
wichtig, Patient*innen entsprechend zu beraten. Dabei ist im häufigen Fall des Vorliegens mehrerer Risikofaktoren 
im Sinne einer „personalisierten Medizin“ eine individuelle Herangehensweise mit Adressierung der wichtigsten 
Risikofaktoren, unter Einbeziehung auch psychosozialer Faktoren, notwendig. Abbildung 2 zeigt vereinfacht die 
Integration der Behandlung von Risikofaktoren in einem Flussdiagramm der Vorhofflimmer-Therapie. 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/053-024
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Abbildung 2: Vereinfachter Behandlungspfad bei Vorhofflimmern mit Behandlung der Risikofaktoren als wichtigem 
Aspekt einer optimalen AF-Therapie 
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5. Schlaganfallprävention 
Das Risiko für thromboembolische Ereignisse, insbesondere Schlaganfälle, ist bei Patient*innen mit AF etwa 4-5- 
fach erhöht. Schlaganfälle bei Patient*innen mit AF sind mit einer höheren Morbidität und Mortalität als 
Schlaganfälle anderer Genese assoziiert, sofern bei Auftreten keine orale Antikoagulation besteht [1-4]. Der 
Prävention von ischämischen Hirninfarkten und anderen thromboembolischen Ereignissen kommt daher bei 
Patient*innen mit AF eine entscheidende Bedeutung zu. 

 
 

5.1. Abschätzung des Thromboembolierisikos 
Hintergrund 

 
Das Thromboembolierisiko ist nicht bei allen Patient*innen mit AF gleich, sondern hängt ganz wesentlich vom Alter, 
dem Vorhandensein kardiovaskulärer Risikofaktoren und wahrscheinlich auch der Häufigkeit und Dauer der AF- 
Episoden ab. 
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Empfehlung 
 

5.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑⇑ 

Zur Abschätzung des individuellen Risikos für einen Schlaganfall bei 
Patient*innen mit AF soll der CHA2DS2-VA Score eingesetzt werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Testgüte: 
moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: Sanders (AHRQ) 2018 [5], NICE 2021 [6] 

 Konsensstärke: 100% 
 

Begründung 
 

Vor dem Hintergrund, dass das Geschlecht nur ein schwacher das Risiko beeinflussender Faktor ist [7] und um die 
Risikoeinstufung in der Praxis zu erleichtern (d.h. geschlechtsunabhängig identische Scores) wird statt des 
CHA2DS2-VASc Scores von der Leitliniengruppe die Verwendung des CHA2DS2-VA Scores empfohlen. 

Es liegt Evidenz mit moderater Aussagesicherheit zur Testgüte des CHA2DS2-VASc Scores vor (ROC AUC 0.71, 
95 %-KI 0.70-0.71), die nach Einschätzung der Leitliniengruppe auf den CHA2DS2-VA-Score übertragbar ist. Der 
Score ist nach Einschätzung der Leitliniengruppe in der Versorgung hinreichend etabliert und in der Anwendung 
praktikabel (siehe Tabelle 8). Er wurde zudem in den meisten Studien der letzten Jahre zur Wirksamkeit einer 
Antikoagulation bei AF eingesetzt. 

Neben dem CHA2DS2VA Score gibt es auch andere Risiko-Scores, mit denen das Schlaganfallrisiko von 
Patient*innen mit AF abgeschätzt werden kann [8]. Diese Risiko-Scores unterscheiden sich hinsichtlich 
Vorhersagegenauigkeit und Praktikabilität der Anwendung. Der CHA2DS2-VA Score stellt einen Kompromiss 
zwischen Vorhersagegenauigkeit und Praktikabilität der Anwendung dar, da zur Berechnung nur anamnestische 
Angaben und zu erhebende Begleiterkrankungen erforderlich sind. 

Die Abschätzung des Schlaganfallrisikos ist für die Therapieplanung hinsichtlich einer oraler Antikoagulation 
relevant. Dies begründet neben der moderaten Evidenz zur Testgüte den starken Empfehlungsgrad. 

 
 

Tabelle 8: CHA2DS2-VA Score zur Risikoeinstufung thromboembolischer Ereignisse bei AF 
 

Buchstabe Merkmal Punkt(e) 

C Herzinsuffizienz 1 

H Hypertonie 1 

A2 Alter ≥ 75 Jahre 2 

D Diabetes 1 

S2 Schlaganfall / TIA 2 

V Vaskuläre Erkrankung 1 

A Alter 65 – 74 Jahre 1 

 
 

5.2. Abschätzung des Blutungsrisikos 
Hintergrund 

 
Die etablierte Therapie zur Prävention von ischämischen Schlaganfällen und anderen thromboembolischen 
Komplikationen ist eine orale Antikoagulation [9]. Mit einer oralen Antikoagulation lässt sich das Risiko für einen 
Schlaganfall abhängig von den individuellen Voraussetzungen reduzieren [6]. Allerdings führt diese Therapie auch 
zu einer Erhöhung des Risikos für Blutungen. Ähnlich wie das Risiko für eine Thromboembolie ist das Risiko für 
eine Blutung unter einer oralen Antikoagulation nicht bei allen Patient*innen gleichermaßen erhöht (siehe Tabelle 
9). 
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Empfehlung 
 

5.2 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑ 

Das Blutungsrisiko sollte bei Patient*innen mit AF abgeschätzt werden 
(z.B. mit dem HAS-BLED-Score), um identifizierte Risikofaktoren für 
Blutungen bestmöglich minimieren zu können. 

Aussagesicherheit der Evidenz  
Testgüte: 
moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: Sanders (AHRQ) 2018 [5], NICE 2021 [6] 

 Konsensstärke: 96,3% 
 

Tabelle 9: HAS-BLED Score zur Risikoeinstufung des Blutungsrisikos bei Vorhofflimmern. 
 

Buchstabe Merkmal Punkte 

H Hypertonie* 1 

A Abnormale Leber-# oder Nierenwerte+ jeweils 1 Punkt 

S Schlaganfall 1 

B Blutungsanamnese 1 

L Labile INR-Werte (TTR$ < 60%) 1 

E Alter > 65 1 

D Drogen/Alkohol§ oder andere Medikamente, die das Blutungsrisiko 
erhöhen (NSAID, Plättchenhemmer) 

Jeweils 1 Punkt 

* nur unzureichend eingestellte arterielle Hypertonie mit Werten > 160mmHg systolisch 
# Leberzirrhose oder Bilirubin >2x normal oder AST/ALT/AP >3x normal 
+ Dialyse, Z.n. Nierentransplantation, Kreatinin >2.26 mg/dl oder > 200 μmol/l 
$ TTR = time in therapeutic range (INR 2-3) 
§ ≥ 8 alkoholische Getränke/Woche 

 

Begründung 
 

Ein hochwertiger Health Technology Assessment Bericht liefert nach Einschätzung der Leitliniengruppe 
ausreichende Daten zur Testgüte des HAS-BLED Scores mit moderater Aussagesicherheit [5]. Auch zur 
Abschätzung des Blutungsrisikos liegen unterschiedliche Risiko-Scores vor. Der HAS-BLED Score stellt einen 
Kompromiss zwischen Vorhersagegenauigkeit und Praktikabilität der Anwendung dar, da einfach zu erhebende 
anamnestische Angaben und Laborwerte abgefragt werden. Im HAS-BLED Score sind allerdings nicht alle Faktoren 
abgebildet, die zu einem erhöhten Blutungsrisiko führen, z.B. eine zerebrale Amyloidangiopathie. Der von NICE [6] 
favorisierte ORBIT-Score ist nach Einschätzung der Leitliniengruppe in der Versorgung in Deutschland nicht 
ausreichend bekannt und etabliert, kann aber ebenfalls genutzt werden. 

Da keine vergleichenden Studien zwischen den einzelnen Instrumenten vorliegen, spricht die Leitliniengruppe 
insgesamt einen abgeschwächten Empfehlungsgrad aus und betont ausdrücklich, dass aufgrund der moderaten 
Vorhersagegenauigkeit der zur Verfügung stehenden "Blutungs"-Scores ein erhöhter Risiko-Score in der Regel 
nicht zu einem Verzicht einer oralen Antikoagulation führt. 

 
 

5.3. Antikoagulation 
Hintergrund 

 
Das Risiko für thromboembolische Ereignisse ist bei Patient*innen mit AF gegenüber Patient*innen mit 
vergleichbarem Risikoprofil ohne AF erhöht. Sowohl das Ausmaß der Risikoreduktion durch eine orale 
Antikoagulation als auch das Risiko für schwerwiegende Blutungen ist nicht bei allen Patient*innen unter oraler 
Antikoagulation gleich. Die Entscheidung für oder gegen eine orale Antikoagulation muss deshalb individuell 
getroffen werden. Das diesbezügliche Vorgehen legen die behandelnden Ärzt*innen und die Patient*innen 
gemeinsam nach dem Prinzip des "shared decision making" fest. 
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Empfehlung 
 

5.3 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑⇑ 

Über das therapeutische Vorgehen zur Prävention von Schlaganfällen und 
anderer thromboembolischer Komplikationen sollen Patient*innen mit AF 
und die behandelnden Ärzt*innen nach dem Prinzip des “shared decision 
making" entscheiden und dabei individuell die ermittelten Risiken aus den 
beiden o.g. Scores und den zu erwartenden Nutzen abwägen (siehe 
Tabelle 10). 

Aussagesicherheit der Evidenz  
Schlaganfallreduktion: 
moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: NICE 2021 [6] 

 Konsensstärke: 96,8% 

 

Begründung 
 

Prinzipiell liegt Evidenz von hoher Aussagesicherheit für die Wirksamkeit einer oralen Antikoagulation zur Reduktion 
des Schlaganfallrisikos vor. Die Effektstärke variiert dabei je nach individuellem Schlaganfallrisiko (siehe Tabelle 10). 
Erfahrungsgemäß nimmt eine nicht unerhebliche Zahl von Patient*innen mit AF die empfohlene Antikoagulation nur 
unregelmäßig ein oder setzt diese sogar ab [10]. Oft geschieht dies aus Unsicherheit oder Unwissenheit über den 
Nutzen und die Risiken dieser Therapie. Aus diesem Grund wie auch gemäß dem Autonomieprinzip empfiehlt die 
Leitliniengruppe, die Patient*innen in die Entscheidungsfindung für oder gegen eine orale Antikoagulation nach dem 
Prinzip des "shared decision making" aktiv einzubeziehen, um ggf. die Adhärenz zu erhöhen. Auch wenn bisher 
noch keine ausreichende Evidenz dafür vorliegt, ob dieses Vorgehen tatsächlich zu einer Erhöhung der 
Therapieadhärenz der oralen Antikoagulation oder einer Reduktion klinisch relevanter Ereignisse wie Schlaganfälle 
oder Blutungen führt [11-13], entspricht dieses Vorgehen dem ethischen Prinzip der Autonomie. 

 
 

5.3.1. Indikation zur Antikoagulation 
 

Empfehlung 
 

5.4 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑⇑ 

Orientierend sollen für die Therapieentscheidung zur Antikoagulation 
folgende Werte herangezogen werden: 

• Bei einem ermittelten CHA2DS2-VA Score von ≥2 soll eine orale 
Antikoagulation empfohlen werden. 

• Bei einem ermittelten CHA2DS2-VA Score von 1 
soll   die   Indikation   für   eine   orale   Antikoagulation Therapie 
individuell geprüft werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  
Schlaganfallreduktion: 
moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: NICE 2021 [6] 

 Konsensstärke: 100% 
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Tabelle 10: Effekte der Antikoagulation abhängig vom Schlaganfallrisiko innerhalb 1 Jahres (modifiziert nach 
NICE 2021 [6]) 

 
CHA2DS2-VA Score Von 1000 Menschen bekommen pro 

Jahr einen Schlaganfall ohne 
Antikoagulation … 

Von 1000 Menschen bekommen pro Jahr 
einen Schlaganfall mit Antikoagulation … 

0 2 1 

1 6 2 

2 25 9 

3 37 13 

4 55 19 

5 84 29 

6 114 39 

 

Begründung 
 

Die Leitliniengruppe bewertet die vorhandenen Daten so, dass ab einem CHA2DS2-VA Score von 2 der Nutzen 
einer oralen Antikoagulation das Blutungsrisiko überwiegt, so dass sie hier die Indikation zur Antikoagulation sieht. 
Bei einem CHA2DS2-VA Score von 0 schätzt sie den Nutzen einer oralen Antikoagulation als so gering ein, dass 
sie keine Indikation für eine orale Antikoagulation aufgrund des Blutungsrisikos unter dieser Therapie sieht. 

Bei einem CHA2DS2-VA Score von 1 liegen Nutzen und Risiko einer oralen Antikoagulation nach Einschätzung der 
Leitliniengruppe eng beieinander, so dass insbesondere hier die Entscheidung zur Einleitung einer oralen 
Antikoagulation individuell zu treffen ist. Daten einer retrospektiven norwegischen Beobachtungsstudie [14] deuten 
bei sehr geringer Aussagesicherheit darauf hin, dass – bei allerdings geringen Ereignisraten - eine orale 
Antikoagulation auch bei einem CHA2DS2-VA Score von 1 zu besseren klinischen Ergebnissen mit einer Reduktion 
des kombinierten Endpunktes ischämischer Schlaganfall, schwere Blutung oder Tod führen könnte (HR 0.57 [0.51– 
0.63]). 

 
 

5.3.2. Wirkstoffwahl der oralen Antikoagulation 
 

Empfehlung 
 

5.5 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑⇑ 

Über die Wahl des oralen Antikoagulans soll unter Berücksichtigung der 
individuellen Komorbiditäten, der individuellen Lebensumstände und 
Anwendungsbeschränkungen entschieden werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz Moderat 
Schwere Blutungen, 
Hirnblutungen: 
moderat ⊕⊕⊕⊝ 
bis gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: NICE 2021 [6], Sanders (AHRQ) 2018 [5], Bruins 2018 [15] 

 Konsensstärke: 100% 
 

Begründung 
 

In den Zulassungsstudien der DOAK (direkte orale Antikoagulanzien) [16-19] zeigte das jeweils untersuchte DOAK 
gegenüber Warfarin eine Überlegenheit in Bezug auf schwere und insbesondere intrakranielle Blutungen bei 
moderater Aussagesicherheit (intrakranielle Blutungen: OR 0.50, 95% KI 0.42 - 0.59); n=12 Studien; n=66,259 
Teilnehmende; I2 = 55% [15, 20]. Bei den verordneten DDDs ("defined daily doses") aller oralen Antikoagulanzien 
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in der vertragsärztlichen Versorgung in Deutschland machen DOAK (Stand Dezember 2023) etwa 85% und die 
Vitamin-K-Antagonisten ca. 15% aus [21]. 

Randomisierte Vergleiche von DOAK mit Phenprocoumon, dem in Deutschland überwiegend eingesetzten Vitamin- 
K Antagonist, liegen allerdings nicht vor. Ein wesentliches Qualitätsmerkmal einer Therapie mit Vitamin-K 
Antagonisten ist die Zeit, in der sich die Patient*innen im therapeutischen Bereich der Antikoagulation, bei AF also 
in einem INR-Bereich zwischen 2 – 3 befinden. Eine cluster-randomisierte kontrollierte Studie [22] zur Dauer, in der 
sich Patient*innen unter Phenprocoumon im Zielbereich der Antikoagulation befinden ergab eine TTR (time in 
therapeutic range (TTR), INR 2-3) von 74 % bzw. 75 % in Interventions- und Kontrollgruppe. Diese Werte sind 
höher als die in den DOAK-Zulassungsstudien in der Warfarin-Vergleichsgruppe (TTR 55-65%). Um daher der 
deutschen Besonderheit des fast ausschließlichen Einsatzes von Phenprocoumon als Vitamin-K-Antagonisten 
(VKA) gerecht zu werden, wurde auf publizierte Analysen deutscher Sekundärdaten zurückgegriffen [23-29]. Aus 
diesen deutschen Versorgungsdaten (sehr niedrige Aussagesicherheit der Evidenz) ergeben sich Hinweise, dass 
die in den randomisierten DOAK-Studien gegenüber Warfarin gezeigten Vorteile im Vergleich mit einer Therapie 
mit Phenprocoumon nicht oder nicht in gleicher Höhe nachweisbar sein könnten. 

Die Leitliniengruppe hat sich daher dazu entschieden, im Gegensatz zu anderen internationalen Leitlinien [30, 31] 
keine Empfehlung für den Einsatz der direkten oralen Antikoagulanzien als Erstlinientherapie bei der oralen 
Antikoagulation von AF auszusprechen, sondern die Entscheidung, ob ein DOAK oder Phenprocoumon eingesetzt 
wird, den behandelnden Ärzt*innen und Patient*innen zu überlassen. Bei der Behandlung mit Phenprocoumon 
muss allerdings auf eine qualitativ hochwertige Einstellung mit einer hohen TTR geachtet werden. 

Eine randomisierte Studie [32] hat eine Umstellung von stabil auf VKA eingestellten, fragilen, älteren Patient*innen 
auf DOAK im Vergleich zur Fortsetzung einer VKA-Therapie untersucht. Die Umstellung auf DOAK war mit einer 
höheren Rate an Blutungen und keiner Reduktion von Thromboembolien verbunden. Nach Ansicht der 
Leitliniengruppe besteht daher bei stabil auf VKA eingestellten fragilen, älteren Patient*innen ohne relevanten 
Grund keine Indikation zur Umstellung auf DOAK. Andererseits gilt es im klinischen Alltag, die einfachere 
Handhabung der DOAK ohne erforderliche engmaschige INR-Kontrollen zu berücksichtigen. 

Die Evidenz zur Wirksamkeit und zur Versorgungssituation in Deutschland einerseits sowie die klinische Erfahrung 
andererseits begründen den starken Empfehlungsgrad. 

 
 
 

5.3.3. Chronische Nierenerkrankung 
 

Empfehlung 
 

5.6 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑⇑ 
EK 

Bei Patient*innen mit chronischer Nierenerkrankung soll die Dosierung der 
Medikation, insbesondere der oralen Antikoagulantien, regelmäßig 
überprüft werden. 

 Konsensstärke: 100% 
5.7 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑⇑ 
EK 

Bei Patient*innen mit Nierenversagen und Dialysepatient*innen soll über 
die Form der Prävention thromboembolischer Ereignisse individuell 
entschieden werden. 

 Konsensstärke: 100% 
 

Begründung 
 

Beide Empfehlungen beschreiben gute klinische Praxis und sind insbesondere durch das Nichtschadensprinzip 
begründet. Hintergrund für die empfohlene regelmäßige Überprüfung der Dosierungen ist die überwiegend renale 
Eliminierung der DOAK. In Abhängigkeit von der Kreatinin-Clearance muss gegebenenfalls eine Dosisanpassung 
erfolgen, um einerseits vermehrte Blutungen zu verhindern und andererseits einen optimalen Schutz vor 
thromboembolischen Ereignissen zu gewährleisten. Diesbezüglich verweist die Leitliniengruppe auf die 
entsprechenden Fachinformationen der DOAK und den "Practical Guide" der European Heart Rhythm Association 
[45]. 
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Hämodialyse-Patient*innen haben unabhängig vom AF ein erhöhtes Blutungs- und Thromboembolie-Risiko. Für 
Dialysepatient*innen mit AF liegen keine randomisierten kontrollierten Studien zum Vergleich einer Antikoagulation 
mit keiner Antikoagulation vor [40]. Eine Metaanalyse von 15 Studien mit insgesamt 7084 Patient*innen mit ESRD 
(„end stage renal disease) zeigte allerdings unter Vitamin K Antagonisten (VKA) keine signifikante Reduktion 
ischämischer Schlaganfälle, während das Risiko hämorrhagischer Schlaganfälle signifikant erhöht war [41]. Zum 
Vergleich VKA gegenüber DOAK bei Dialysepatient*innen wird von der Leitliniengruppe auf eine aktuelle 
Übersichtsarbeit verwiesen, in der auch die Empfehlungen internationaler Fachgesellschaften diskutiert werden 
[40]. Es liegen 3 kontrolliert randomisierte Studien zum Vergleich DOAK (Apixaban, Rivaroxaban) vs. VKA vor, die 
zwischen 97 und 154 Patient*innen eingeschlossen haben [42-44]. Eine dieser Studien „RENAL-AF“ musste 
aufgrund eines langsamen Patienteneinschlusses nach 154 von 760 geplanten Patient*innen abgebrochen werden. 
2 x 2,5 mg Apixaban zeigte in der “AXADIA-AFNET 8“ Studie keinen signifikanten Unterschied im primären 
Sicherheitsendpunkt (Mortalität, schwere Blutung und klinisch relevante nicht schwere Blutung) (45,8 % gegenüber 
51,0 %; p= 0,157) oder im zusammengesetzten primären Effektivitätsendpunkt aus u.a. ischämischen Schlaganfall, 
Mortalität und Herzinfarkt im Vergleich zu Phenprocoumon (20,8 % vs. 30,6 %; p= 0,51) [42]. Demgegenüber fand 
sich für 10 mg Rivaroxaban vs. VKA eine signifikante Reduktion schwerer Blutungen ohne signifikanten Unterschied 
in Mortalität, kardiovaskulärem Tod oder ischämischen Schlaganfällen [43]. Angesichts fehlender robuster klinischer 
Daten hält die Leitliniengruppe ein individuelles Abwägen hinsichtlich einer OAK-Therapie bei Dialysepatient*innen 
für erforderlich. 

 
 

5.4. Vorhofohrverschluss 
Hintergrund 

 
Die sich aufgrund eines AF bildenden Thromben entstehen – außer bei Patient*innen mit schweren 
Mitralklappenstenosen - überwiegend im linken Herzohr. Durch einen Verschluss des linken Herzohrs 
(interventionell oder chirurgisch) kann das Risiko einer Thrombenbildung im linken Herzohr und das 
Thromboembolierisiko reduziert werden [33-35]. Unklar ist allerdings, ob die Reduktion des Risikos für 
Thromboembolien mit einem Verschluss des linken Herzohres und danach abgesetzter oraler Antikoagulation 
genauso hoch ist wie mit einer oralen Antikoagulation. 

 
 
 

5.4.1. Vorhofohrverschluss: Indikation 
 

Empfehlung 
 

5.8 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇔ 

Der Vorhofohrverschluss kann als Option bei Patient*innen mit AF 
erwogen werden, bei denen eine orale Antikoagulation kontraindiziert ist. 
Das periprozedurale Komplikationsrisiko ist zu beachten. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

 
sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

Literatur: Holmes 2009 [36], Holmes 2014 [37], Osmancic 2020 [38] 

 Konsensstärke: 100% 
 

Begründung 
 

Die Empfehlung beruht auf drei randomisierten Studien [36-38] mit kleiner Patientenzahl und Expertenkonsens. Bei 
Patient*innen mit AF und gleichzeitig bestehendem erhöhtem Thromboembolie- und Blutungsrisiko ist der 
interventionelle Vorhofohrverschluss eine mögliche Therapiealternative zur dauerhaften oralen Antikoagulation. 

Die vorliegende Evidenz lässt wegen der niedrigen Aussagesicherheit keine abschließende Einschätzung zu, ob 
der Vorhofohrverschluss einer oralen Antikoagulation in Bezug auf die Prävention von Thromboembolien nicht 
unterlegen ist. Lediglich die Prague-17 Studie [38] (n= 415) bildet die Patientengruppe mit hohem Blutungsrisiko 
ab. Da es sich beim katheterbasierten Vorhofohrverschluss um eine invasive Prozedur mit entsprechendem Risiko 
handelt, wird zum aktuellen Zeitpunkt diese Therapieform dann als sinnvoll angesehen, wenn eine orale 
Antikoagulation langfristig kontraindiziert ist, obwohl zu dieser Patientenkohorte keine randomisierten Studien 
vorliegen. Nach katheterbasiertem Vorhofohrverschluss muss die vorübergehende Notwendigkeit einer dualen 
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Plättchenhemmung oder oralen Antikoagulation zur Vermeidung einer Thrombenbildung auf der Oberfläche des 
Okkluders bedacht werden. 

Der Empfehlungsgrad ist begründet durch die sehr niedrige Aussagesicherheit (Bias Risiko, Indirektheit) der 
Evidenz. Nach den Daten der OPTION Studie kann durch den LAA-Verschluss im Zusammenhang mit der 
Katheterablation von AF das weitere Blutungsrisiko im Vergleich zum Fortsetzen der OAK reduziert werden, ohne 
dass prognostische Endpunkte beeinflusst werden [39]. 

Es laufen aktuell mehrere randomisierte Studien, die eine DOAK-Therapie bzw. best medical treatment mit dem 
katheterbasierten LAA-Verschluss in verschiedenen Patientenpopulationen vergleichen. Nach deren Erscheinen 
wird die Empfehlung überprüft: 

• Left Atrial Appendage CLOSURE in Patients With Atrial Fibrillation Compared to Medical Therapy 
(CLOSURE-AF), NCT03463317 

• CHAMPION-AF Clinical Trial (CHAMPION-AF), NCT04394546 

• Amplatzer Amulet LAAO vs. NOAC (CATALYST), NCT04226547 

• Comparison of LAA-Closure vs Oral Anticoagulation in Patients with NVAF and Status Post Intracranial 
Bleeding. (CLEARANCE), NCT04298723 

• Left Atrial Appendage Occlusion Versus Novel Oral Anticoagulation for Stroke Prevention in Atrial 
Fibrillation (Occlusion-AF), NCT03642509 

• Left Atrial Appendage Closure in Patients With Non-valvular Atrial Fibrillation and End-stage Chronic 
KIDNEY Disease (LAA-KIDNEY), NCT05204212 

 
 

5.4.2. Vorhofohrverschluss: Indikationsprüfung in Zentrum 
 

Empfehlung 
 

5.9 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 
Empfehlungsgrad: 
⇑ 
EK 

Die Indikation zum Vorhofohrverschluss sollte ausgehend vom CHA2DS2- 
VA Score für die Patient*innen, die für diese Prozedur in Frage kommen, 
interdisziplinär in einem Zentrum mit entsprechender Expertise geprüft 
werden. 

 Konsensstärke: 90,9% 
 

Begründung 
 

Die Empfehlung beruht auf Expertenkonsens und beschreibt gute klinische Praxis. 
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5.4.3. Vorhofohrverschluss: Herzchirurgische Patient*innen mit Vorhofflimmern 
 

Empfehlung 
 

5.10 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Bei Patient*innen mit AF, die sich einem herzchirurgischen Eingriff 
unterziehen und ein zumindest moderates Schlaganfallrisiko aufweisen, 
sollte als Ergänzung zur Antikoagulation ein periprozeduraler chirurgischer 
Verschluss des linken Vorhofohrs empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Schlaganfall: 
 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: Whitlock 2021 [33] 

 Konsensstärke: 96,8% 

 

Begründung 
 

Es liegt Evidenz mit moderater Aussagesicherheit vor (eine RCT), dass ein im Rahmen von herzchirurgischen 
Eingriffen durchgeführter Verschluss des linken Vorhofohrs die Rate an Thromboembolien reduzieren kann, (AR 
4.8% vs. 7.0%; HR 0.67 (95% KI 0.53 - 0.85) GRADE moderat), sofern im Nachgang der Intervention ergänzend 
eine orale Antikoagulation erfolgt. In der Left Atrial Appendage Occlusion Study III (LAAOS III) [33] wurden 
Patient*innen mit folgenden Kriterien ausgeschlossen: herzchirurgischer Eingriff ohne Herz-Lungen-Maschine, 
Klappenersatz mit mechanischer Klappenprothese, Herztransplantation, Eingriff bei komplexem angeborenem 
Herzfehler, LVAD-Implantation, Re-Operation und Patient*innen mit bereits vorhandenem perkutanem 
Herzohrverschluss. Diese Ausschlusskriterien können als Entscheidungshilfe dienen, um mittels einer sorgfältigen 
Nutzen-Risiko-Abwägung zu entscheiden, ob Patient*innen einen Herzohrverschluss im Rahmen eines 
herzchirurgischen Eingriffs erhalten sollen. In dieser Studie wurden verschiedene chirurgische Modalitäten zur 
Durchführung des Verschlusses des linken Herzohres zugelassen (z.B. Amputation & Nahtverschluss, Stapler- 
Verschluss, Verschluss mit zugelassenem chirurgischen Verschluss-Device). Ausgeschlossen waren ein 
endokardialer Verschluss oder die einfache Ligatur mittels Tabaksbeutelnaht. 

Da der überwiegende Anteil der Patient*innen nach Herzohr-Verschluss in der LAAOS III-Studie postoperativ 
weiterhin eine orale Antikoagulation erhielt, rechtfertigen die Ergebnisse nicht das Absetzen der oralen 
Antikoagulation im Verlauf. Perioperative Blutungen in der Interventionsgruppe waren in LAAOS nicht signifikant 
höher als in der Gruppe ohne LAA-Verschluss [33]. 
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6. Rhythmuskontrolle 

6.1. Indikation zur rhythmuskontrollierenden Therapie 
In diesem Kapitel wird die Indikation zur akuten, frühen sowie langfristigen Rhythmuskontrolle diskutiert. Zudem 
werden Patientengruppen beschrieben, die besonders von einer langfristigen Rhythmuskontrolle profitieren und 
solche, bei denen Abstand von einer Rhythmuskontrolle genommen werden sollte. Die wichtigsten Empfehlungen 
dieses Kapitels zur Rhythmuskontrolle sind in Abbildung 3 zusammengefasst. 

 
 

6.1.1. Prüfung der Indikation zur Rhythmuskontrolle bei allen AF-Patient*innen 
 

Hintergrund 
 

Vorhofflimmern ist eine fortschreitende Erkrankung. Initial leiden die meisten Patient*innen unter paroxysmalen AF- 
Episoden, im Verlauf persistieren diese Episoden und das AF bleibt dann oftmals dauerhaft bestehen [1,2]. Es ist 
bekannt, dass eine Progression von AF mit der Ausbildung eines arrhythmogenen Substrats im linken Vorhof (z.B. 
durch eine fortschreitende atriale Fibrosierung) assoziiert ist [1,3]. Die Progression von AF ist mit einem 
schlechteren klinischen Outcome und dem vermehrten Auftreten von Schlaganfällen und Hospitalisierungen 
assoziiert [1,4,5]. Zudem sind die Erfolgsaussichten einer rhythmuskontrollierenden Therapie bei paroxysmalem 
besser als bei persistierendem AF [6]. Eine frühe ("first-line") Katheterablation von paroxysmalem AF kann die 
Progression zu persistierendem AF verhindern [7,8]. 

Das Vorhandensein von Sinusrhythmus ist mit einer niedrigeren Mortalität assoziiert [9,10]. In der EAST (Early 
treatment of Atrial fibrillation for Stroke prevention)-AFNET 4 Studie, die Patient*innen mit einem kürzlich 
diagnostizierten AF (nicht länger als 12 Monate seit Erstdiagnose) und Vorhandensein von kardiovaskulären 
Risikofaktoren randomisierte, war das Vorhandensein von Sinusrhythmus nach einem Jahr der wichtigste Prädiktor 
in der Reduktion des primären Endpunkts (Schlaganfall, Tod durch kardiovaskuläre Erkrankung, Hospitalisierung 
aufgrund von Herzinsuffizienz oder akutes Koronarsyndrom) [11,12]. Patient*innen, die in einem EKG nach einem 
Jahr keinen Sinusrhythmus zeigten, profitierten nicht von einer weiteren rhythmuserhaltenden Therapie [12,13]. 
Auch in einer Subanalyse der randomisierten CABANA (Catheter ablation versus antiarrhythmic drug therapy for 



Deutsche Gesellschaft für Kardiologie S3-LL Vorhofflimmern Stand 14.04.2025 

48 

 

 

 
 

atrial fibrillation) Studie war ein Sinusrhythmus während des Langzeit-Follow-Up mit einer Reduktion der Mortalität 
und prognostisch relevanten weiteren Endpunkten assoziiert [10]. 

 

Abbildung 3: Empfehlungen zur Indikation einer Rhythmuskontrolle im Überblick. Grün: Hier besteht die Indikation 
zur Rhythmuskontrolle mit einer „soll“ Empfehlung; gelb: Hier besteht die Indikation zur Rhythmuskontrolle mit einer 
„sollte“ Empfehlung. Rot: Die Leitliniengruppe empfiehlt dies nicht. AF = Vorhofflimmern. 

 
 
 

AF sorgt für eine große Belastung des Gesundheitssystems und ist die häufigste kardiale Arrhythmie bei 
Vorstellungen in Notaufnahmen. Durch eine rhythmuskontrollierende Therapie und Etablierung eines stabilen 
Sinusrhythmus können die Kosten im Gesundheitssystem reduziert werden, insbesondere durch Vermeiden 
erneuter Hospitalisierungen [8,14]. 

Aufgrund der oben genannten Punkte soll eine frühe und effektive Rhythmuskontrolle bei allen Patient*innen mit 
neu diagnostiziertem AF geprüft werden. Die Charakterisierung von Patientengruppen, die sich für eine 
rhythmuskontrollierende Therapie eignen, finden sich in den nachfolgenden Empfehlungen (zur Übersicht siehe 
Abbildung 4). Patient*innen mit permanentem AF, bei denen keine weiteren Versuche einer 
rhythmuskontrollierenden Therapie als sinnvoll erachtet werden, empfiehlt die Leitliniengruppe, diese nach dem 
Prinzip des „shared decision making“ zu identifizieren und einer frequenzkontrollierenden Therapie zuzuführen 
(siehe Kapitel 7. Frequenzkontrolle). 
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Empfehlung 
 

6.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: ⇑⇑ Die Indikation zur frühen Rhythmuskontrolle soll bei allen Patient*innen 
mit neu diagnostiziertem AF geprüft werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

CV-Tod, Schlaganfall: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Mortalität: gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: Kirchhof 2020 [11], Han 2023 [15], Zhu 2022 [16] 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Aus den Reviews von Han und Zhu lässt sich auf Basis von randomisierten, kontrollierten Studien und 
Beobachtungsstudien prinzipiell ein „Proof of concept“ für eine frühe Rhythmuskontrolle ableiten [15,16]. Die 
Aussagesicherheit für einen Effekt auf die Gesamtmortalität ist wegen der Limitationen der Studiendesigns und 
Indirektheit niedrig. In der EAST-AFNET 4 Studie zeigte sich bei hoher Aussagsicherheit ein Vorteil in Bezug auf 
den kombinierten Endpunkt aus kardiovaskulärem Tod, Schlaganfall, Hospitalisierung aufgrund von 
Herzinsuffizienz und akutem Koronarsyndrom für eine eher ältere Population mit höherer Komorbidität 
(CHA2DS2Vasc Score >2), daher ist die Aussagesicherheit dieser Studie für die Gesamtpopulation aufgrund der 
Indirektheit moderat (zu den Effekten siehe Tabelle 11). Die starke Empfehlung bezieht sich explizit auf die Prüfung 
der Indikation, daraus resultiert nicht in jedem Falle auch eine entsprechende Therapie. Für jüngere Patient*innen 
in gutem Allgemeinzustand fehlt ein Wirksamkeitsnachweis bezüglich kardiovaskulärer Endpunkte – wohingegen 
es für diese jüngere Kohorte ausreichende Evidenz zur Symptomkontrolle und Vermeidung einer Progression des 
AF gibt (siehe Empfehlung 6.6). Zudem profitieren bestimmte Patientengruppen nicht von einer 
rhythmuskontrollierenden Therapie, siehe auch Empfehlung 6.7). 

 

 
Abbildung 4: Übersicht über die möglichen antiarrhythmischen Therapieoptionen in der Rhythmuskontrolle bei 
paroxysmalem/persistierendem Vorhofflimmern. *= Individuelles Abwägen unter Berücksichtigung der AWMF- 
Empfehlungen (s. Abb. 3), der Nutzen-/Risikoabwägung und des individuellen Patientenwunsches. †= Eine 
dauerhafte Amiodaron-Therapie sollte nach Möglichkeit vermieden werden (s. Empf. 6.9). TdP = Torsade-de- 
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pointes-Tachykardie. HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion; HFpEF = Herzinsuffizienz mit 
erhaltener Ejektionsfraktion; LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion; PVI = Pulmonalvenen-Isolation. 

 
 

6.1.2. Frühe Rhythmuskontrolle 
 

Hintergrund 
 

Die rhythmuskontrollierende Therapie des AF ist bislang überwiegend symptomatischen Patient*innen vorbehalten. 
Aufgrund zunehmender Evidenz, dass auch Endpunkte wie Hospitalisierung und Mortalität durch eine 
Rhythmuskontrolle positiv beeinflusst werden [11], sieht die Leitliniengruppe eine Indikation für eine frühe 
Rhythmuskontrolle auch bei asymptomatischen Patient*innen. In früheren Studien, wie der AFFIRM Studie (Atrial 
Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm Management), konnte der Rhythmuserhalt nur durch eine 
nebenwirkungsreiche antiarrhythmische, medikamentöse Therapie erreicht werden [17]. Der Benefit des 
Rhythmuserhalts wurde in dieser Studie, die vor der Ära der Ablationsstudien durchgeführt wurde, durch 
Nebenwirkungen und geringe Effektivität der medikamentösen antiarrhythmischen Therapie wahrscheinlich 
nivelliert. 

 
 

Empfehlung 
 

6.2 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 

⇑ 

Eine frühe Rhythmuskontrolle sollte unabhängig von Beschwerden vor 
allem bei Patient*innen mit AF und relevanten kardiovaskulären 
Risikofaktoren, höherem Lebensalter oder Komorbiditäten (CHA2DS2-VA 
Score ≥2) unter Berücksichtigung der absoluten Effekte (vgl. Tabelle 11) 
empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

CV-Tod, Schlaganfall: 

hoch ⊕⊕⊕⊕ 

Literatur: Kirchhof 2020, Han 2023, Willems 2022 

 Konsensstärke: 78,6% 

 

Begründung 
 

Die EAST-AFNET 4 Studie zeigte in einer Subanalyse für Patient*innen in höherem Lebensalter und relevanter 
Komorbidität bzw. kardiovaskulären Risikofaktoren bei hoher Aussagesicherheit einen Vorteil einer frühen 
rhythmuserhaltenden Therapie auf den primären kombinierten Endpunkt aus kardiovaskulärer Mortalität, 
Schlaganfall und sicherheitsrelevanten Outcomes, unabhängig von der Symptomatik [18]. Das heißt, sowohl 
symptomatische als auch bezüglich ihres AF asymptomatische Patient*innen profitierten von einer frühen 
Rhythmuskontrolle [18]. Die Empfehlung der Leitlinie lautet daher, dass die frühe Rhythmuskontrolle unabhängig 
von Beschwerden und unter Berücksichtigung der o.g. Kriterien (Lebensalter, kardiovaskuläre Risikofaktoren, 
CHA2DS2Va Score >2; entsprechend der EAST-AFNET 4 Einschlusskriterien) empfohlen werden sollte. 

Eine „frühe“ Rhythmuskontrolle wird dabei für Patient*innen mit einer AF Diagnose < 1 Jahr definiert [11]. Die 
überwiegende Zahl der Patient*innen in der Interventionsgruppe erhielt eine medikamentöse rhythmuserhaltende 
Therapie (19,20). Unerwünschte Wirkungen der rhythmuskontrollierenden Therapie (medikamentös bzw. Ablation) 
traten allerdings häufiger auf (4,9 vs. 1,4%) und waren im primären kombinierten Endpunkt nicht enthalten, der 
einen Vorteil für die rhythmuskontrollierende Therapie zeigte (u.a. Schlaganfall: 0,9% vs. 0,6%; kardiovaskuläre 
Mortalität 1,0% vs. 1,3%) (siehe Tabelle 11). 

Die häufigsten unerwünschten Nebenwirkungen der Studie im rhythmuskontrollierenden Arm waren medikamentös 
verursachte Bradykardien (1%), Hospitalisierungen aufgrund von AF (0,8%), toxische Effekte der medikamentösen, 
antiarrhythmischen Therapie (0,7%) und die Implantation eines Herzschrittmachers oder Defibrillators (0.6%) [11]. 

Die hohe Aussagesicherheit der Evidenz sowie die als positiv bewertete Nutzen-Schaden-Relation begründen 
neben den geringen absoluten Effekten bzgl. Schlaganfallprävention und Mortalität unter zusätzlicher 
Berücksichtigung der Sicherheitsendpunkte (s. oben) den abgeschwächten Empfehlungsgrad. 
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Tabelle 11: Auswahl der Ergebnisse und "number needed to treat" NNT der EAST-AFNET 4 Studie [11]. SAE, 
serious adverse events, NNT number needed to treat; NNH, number needed to harm 

 
 „Frühe Rhythmuskontrolle“- 

Interventionsarm 
„Usual care“ - 
Konventioneller Arm 

Primärer Endpunkt 
 

(kombiniert aus kardiovaskulärem Tod, 
Schlaganfall, akutes Koronarsyndrom, 
Hospitalisierung aufgrund zunehmender 
Herzinsuffizienz) 

 
3,9 pro 100 Patientenjahre 

 
5.0 pro 100 Patientenjahre 

Sicherheitsendpunkt 
 

(kombiniert aus Tod, Schlaganfall, SAE) 

 

16,6 pro 100 Patientenjahre 

 

16,0 pro 100 Patientenjahre 

NNT 
für den primären Endpunkt (s.o.) 
Kardiovaskulärer Tod 
Schlaganfall 
Hospitalisation aufgrund zunehmender 
Herzinsuffizienz 

 
91 

333 
333 
200 

NNH 
SAE 

 
167 

 

6.1.3. Rhythmuskontrolle bei AF-induzierter Kardiomyopathie 
 

Hintergrund 
 

Eine eingeschränkte linksventrikuläre Pumpfunktion wird in der Regel als relevant für die Abschätzung der 
Prognose bei Patient*innen mit kardiovaskulären Erkrankungen angesehen. Häufig ist diese Einschränkung 
aufgrund einer strukturellen Veränderung des Myokards nicht mehr oder nur teilweise reversibel. Eine wichtige 
Ausnahme ist die reduzierte linksventrikuläre Pumpfunktion aufgrund einer Tachykardie oder Arrhythmie, eine so 
genannte Tachykardie- oder Arrhythmie-induzierte Kardiomyopathie (AiCM) [21,22]. Hierbei kommt es zu einer 
Reduktion der linksventrikulären Auswurffraktion, die nach Wiederherstellung eines stabilen Sinusrhythmus 
reversibel ist. Die Diagnosestellung einer AiCM kann häufig erst nach erfolgreicher Wiederherstellung des 
Sinusrhythmus, also retrospektiv, gestellt werden. Bei neu aufgetretenem und vor allem tachykardem AF mit 
eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion, sollte an eine AiCM gedacht werden [21]. 

Um eine durch AF bedingte AiCM zu diagnostizieren, kann der Versuch einer Rhythmisierung, zum Beispiel durch 
eine elektrische Kardioversion, unternommen und die linksventrikuläre Funktion nach einigen Wochen im 
Sinusrhythmus re-evaluiert werden. Wenn sich der Verdacht bestätigt, wird eine dauerhafte Rhythmuskontrolle 
empfohlen [23–25]. In Herzinsuffizienzstudien, welche die Rhythmuskontrolle vor allem bei Patient*innen mit 
gleichzeitiger struktureller Herzkrankheit untersucht haben, sind Patient*innen mit AiCM unterrepräsentiert [26,27]. 
Nach Meinung der Leitliniengruppe stellt die AiCM eine der wichtigsten Indikationen für die dauerhafte und 
konsequente Rhythmuskontrolle dar. 

Empfehlung 
 

6.3 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Die Durchführung einer Rhythmuskontrolle soll bei Patient*innen mit AF - 
induzierter Kardiomyopathie empfohlen werden. 

Nicht "gegradet", da Adaptation  

 Literatur: Dagres 2011 [25], Prabhu 2018 [28], zitiert nach ESC 2024 

 Konsensstärke: 100% 
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Begründung 
 

Eine rhythmuskontrollierende Therapie wird bei Patient*innen mit AF-induzierter Kardiomyopathie eingesetzt, um 
die Ursache der Einschränkung der linksventrikulären Pumpfunktion zu beheben und so ein Fortschreiten einer 
Kardiomyopathie mit begleitender, möglicher Prognoseverschlechterung zu verhindern. Vorhandene Daten 
sprechen für einen positiven Effekt einer rhythmuskontrollierenden Therapie auf die linksventrikuläre Funktion mit 
reversem Remodeling [28]. Diese Daten begründen zusammen mit dem Verhindern einer Progression des AF 
und begleitender struktureller Veränderungen den starken Empfehlungsgrad im Sinne der Schadensabwendung. 
Für die langfristige Rhythmuskontrolle wird die Durchführung einer Katheterablation empfohlen [29,30]. 

 
 

6.1.4. Rhythmuskontrolle bei AF und Herzinsuffizienz 
 

Hintergrund 
 

AF und Herzinsuffizienz sind Erkrankungen mit hoher Prävalenz. Ihre Koexistenz ist mit einem erhöhten 
Mortalitätsrisiko assoziiert [31–35]. Es ist bekannt, dass sich eine Herzinsuffizienz aufgrund einer strukturellen 
Herzerkrankung und das Vorhandensein von AF gegenseitig begünstigen [35]. Es kann ein Circulus vitiosus mit 
Verschlechterung von beiden Erkrankungen entstehen, u.a. begründet durch hämodynamische Veränderungen, 
Remodeling und neurohormonale Aktivierung [32,36–38]. 

Neuere, randomisierte Studien lassen vermuten, dass Patient*innen, die unter beiden Erkrankungen leiden, von 
einer Rhythmuskontrolle durch eine Katheterablation profitieren [26,27]. Wichtiger Bestandteil neben der 
Katheterablation ist die optimale, medikamentöse Herzinsuffizienztherapie, die in den randomisierten Studien 
ebenfalls bei allen Patient*innen erfolgte [26,27]. 

Empfehlung 
 

6.4 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Eine rhythmuskontrollierende Therapie sollte neben einer 
leitliniengerechten Herzinsuffizienz-Therapie bei Patient*innen mit 
schwerer Herzinsuffizienz erwogen werden. Bei geeigneten Patient*innen 
sollte eine Katheterablation des AF durchgeführt werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

gering ⊕⊕⊝⊝ Literatur: Kuck 2019, Marrouche 2018, Sohns 2023 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

In der CASTLE-AF Studie (Catheter Ablation Versus Standard Conventional Therapy in Patients with Left 
Ventricular Dysfunction and Atrial Fibrillation) profitierten Patient*innen mit symptomatischem paroxysmalem oder 
persistierendem AF und einer Herzinsuffizienz (eingeschlossen wurden Patient*innen mit NYHA-Klasse II-IV, 
linksventrikuläre Ejektionsfraktion ≤ 35% und implantiertem Defibrillator) von einer Katheterablation im Vergleich zu 
einer medikamentösen Therapie (Frequenz- und/oder Rhythmuskontrolle) in Bezug auf den primären kombinierten 
Endpunkt bestehend aus Tod und Hospitalisierung aufgrund zunehmender Herzinsuffizienz. 

Allerdings zeigten die randomisierte AMICA-Studie (Atrial Fibrillation Management in Congestive Heart Failure With 
Ablation) [39] und eine Subgruppenauswertung der CASTLE-AF-Studie [27] keinen Vorteil einer 
rhythmuskontrollierenden Therapie bei Patient*innen mit einer Einschränkung der linksventrikulären Funktion auf 
<25%. 

 
In der Folgestudie CASTLE-HTX-Studie (Catheter Ablation in End-Stage Heart Failure with Atrial Fibrillation) [26] 
wurden Patient*innen mit systolischer Herzinsuffizienz, die sich zur Evaluation einer Herztransplantation vorstellten, 
randomisiert (Katheterablation vs. medikamentöse Therapie). Hier zeigte sich eine signifikante Reduktion des 
primären Endpunkts (Kombination aus Tod, Implantation eines linksventrikulären Unterstützungssystems, 
dringende Herztransplantation) in der Gruppe der Patient*innen in der Interventionsgruppe (AR 8% vs. 30%, HR 
0,24, 95 %-KI 0,11 – 0,52, geringe Aussagesicherheit). Anzumerken ist, dass sich über ein Drittel der Patient*innen 
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im Interventionsarm im NYHA-Stadium II (New York Heart Association) befanden: insgesamt NYHA II 34%, NYHA 
III 56%, NYHA IV 12% [26]. Die Einschlusskriterien der CASTLE-HTx Studie waren: symptomatisches AF, NYHA 
Stadium II-IV, linksventrikuläre Ejektionsfraktion ≤ 35% und eine reduzierte klinische Funktion im 6-Minuten Gehtest 
[26]. 

Aufgrund dieser Daten sollte bei geeigneten Patient*innen mit einer schweren systolischen Herzinsuffizienz 
ebenfalls eine Rhythmisierung mittels Katheterablation angeboten werden (CASTLE-HTx Number needed to treat: 
4.5). Die geringe Aussagesicherheit der Evidenz einerseits und der Effekt auf als klinisch relevant eingeschätzte 
Endpunkte andererseits begründen den abgeschwächten Empfehlungsgrad. In der CASTLE-HTx Studie war die 
Pulmonalvenenisolation das primäre Ziel der Katheterablation (n=51 Patient*innen im Interventionsarm erhielten 
nur eine Pulmonalvenenisolation, n=30 Patient*innen erhielten neben der Pulmonalvenenisolation auch eine 
linksatriale Substratablation [26]). 

 
 

6.2. Katheterablation bei Patient*innen mit dem Therapieziel der 
Rhythmuskontrolle 
Hintergrund 

 
In der Vergangenheit galt, dass zunächst eine antiarrhythmische Therapie erfolglos sein musste, bevor eine klare 
Empfehlung zur Durchführung einer Katheterablation ausgesprochen wurde. Mit den Erkenntnissen aktueller, 
randomisierter Studien konnte gezeigt werden [40,41], dass in dem Patientenkollektiv der "therapienaiven" (d.h. 
nicht vorbehandelten), symptomatischen paroxysmalen AF-Patient*innen die Katheterablation im Vergleich zur 
medikamentösen Therapie zu höheren Raten an Arrhythmie-Freiheit sowie geringeren Hospitalisierungen und 
Verbesserung der Lebensqualität führte. 

Eingeschlossen in diese Studien wurden Patient*innen im mittleren Alter von 53 bis 60 Jahre (je nach Studie) und 
einem niedrigen mittleren CHA2DS2-VASc Score < 2, sodass es sich hierbei um ein junges Patientenkollektiv mit 
wenigen Komorbiditäten handelte [40] (siehe Tabelle 12). 

Zusammenfassend kann die Katheterablation bei diesem Patientenkollektiv daher als Erstlinientherapie angewandt 
werden. Eine vorherige Therapie mit Antiarrhythmika ist nicht erforderlich. 

Kommt es nach Durchführung der Katheterablation zu einem AF Rezidiv, wird zwischen einem Frührezidiv und 
einem späten Rezidiv unterschieden. Bei einem Frührezidiv des AF, innerhalb der ersten 8 Wochen nach 
Katheterablation, ist davon auszugehen, dass die Narbenbildung und/oder ein reverses Remodeling im linken 
Vorhof noch nicht abgeschlossen sind, sodass noch zugewartet werden kann [42] – der Sinusrhythmus sollte für 
diese Zeit mittels elektrischer Kardioversion oder Gabe von Antiarrhythmika wiederhergestellt werden. Bei einem 
späten AF-Rezidiv, das nach mehr als 8 Wochen auftritt, kann bei Patient*innen eine erneute Katheterablation in 
Betracht gezogen werden, um Beschwerden zu lindern und eine Progression des AF zu verhindern. Insbesondere 
Patient*innen, bei denen die Katheterablation initial zu einer Besserung der Symptome geführt hat, sollten für eine 
erneute Ablation bei Rezidiv des AF evaluiert werden [29,43,44]. 

Empfehlung 
 

6.5 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Zur Reduktion von AF-Episoden und Krankenhausaufenthalten soll die 
Katheterablation jüngeren, symptomatischen Patient*innen ohne relevante 
Begleiterkrankungen und mit Indikation zu einer rhythmuskontrollierenden 
Behandlung als Erstlinientherapie empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

AF-Rezidiv, Hospitalisierung: 
 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: Turagam 2021; Wazni 2005 [45], Cosedis Nielsen [46], Morillo 
[47], Wazni [48], Andrade [49], Kuniss [50] 

 Konsensstärke: 94,1% 
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Begründung 
 

Die Katheterablation ist einer medikamentösen, antiarrhythmischen Therapie im Hinblick auf den langfristigen Erhalt 
des Sinusrhythmus bei symptomatischem, paroxysmalem AF überlegen [40,41]. Die randomisierten Studien, die in 
die Metaanalyse von Turagam et al. [40], einbezogen wurden, untersuchten "therapienaive" (nicht vorbehandelte) 
Patient*innen [40]. Das Review von Turagam et al. (40) sieht klinisch relevante Effekte auf AF- Rezidive sowie 
Hospitalisierungen (Rezidive: RR, 0.62;95% KI, 0.51-0.74; I2= 40%; n=6 Studien; NNT 5; GRADE niedrig). 

Die bislang einzige doppelblinde, Placebo-kontrollierte, randomisierte SHAM-PVI Studie (A randomized sham- 
controlled study of pulmonary vein isolation in symptomatic atrial fibrillation) zeigte, dass die durch Katheterablation 
erzielte Reduktion der AF-Last die Symptome der Patient*innen verbessert [51]. 

Die großen Effekte der Metaanalyse von Turagam et al [40] beim Endpunkt der Hospitalisierung mit Nachweis eines 
engen Konfidenzintervalls (RR, 0.32; 95% KI, 0.19-0.53; I2= 0%; n= 3 Studien, GRADE gering) sprechen für eine 
starke Empfehlung für die Durchführung einer Katheterablation als Erstlinientherapie. Einschränkend bleibt jedoch 
– neben der geringen Aussagesicherheit der Evidenz - zu bedenken, dass Effekte auf die Mortalität wegen der 
niedrigen Ereignisraten (bislang) nicht belegt sind. 

Einschränkend konnte die randomisierte CABANA-Studie keinen Vorteil einer Katheterablation im Vergleich zur 
medikamentösen Rhythmuskontrolle bei Patient*innen mit AF (im Median 1,1 Jahre bekanntes AF seit 
Erstdiagnose) bezüglich kardiovaskulärer Endpunkte und Mortalität zeigen (52). Möglichweise spielt hier das relativ 
junge Patientenkollektiv (medianes Alter in CABANA 68 Jahre im Ablationsarm) mit wenig Komorbiditäten und 
dadurch bedingt einer insgesamt geringen Mortalität innerhalb eines relativ kurzen Nachbeobachtungszeitraums 
(mittleres Follow-up 48,5 Monate) eine entscheidende Rolle. Vor diesem Hintergrund konnte durch eine 
Katheterablation in dem untersuchten Patientenkollektiv eine Verbesserung der Lebensqualität, Reduktion der 
Hospitalisierung und größere AF-Freiheit erreicht werden; jedoch keine Aussage bezüglich eines Vorteils im 
Hinblick auf das langfristige Überleben oder Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen (z.B. Schlaganfall) 
getroffen werden. 
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Tabelle 12: Studiencharakteristika der Metaanalyse nach Turagam et al. [40] 
 

Charakteristika RAAFT-1 
2005 (45) 

MANTRA-PAF 
2012 (46) 

RAAFT-2 
2014 (47) 

STOP-AF 
2020 (48) 

EARLY-AF 
2020 (49) 

CRYO-First 
2021 (50) 

Anzahl der randomisierten 
Patient*innen 

70 294 127 203 303 218 

Randomisierung 1:1 1:1 1:1 1:1 1:1 1:1 

Mittleres Alter 
(Katheterablation vs. 
Antiarrhythmika), Jahre 

53 ± 8 vs. 
54 ± 8 

56 ± 9 vs. 
59 ± 10 

56± 9 vs. 
54 ±12 

60 ± 11 vs. 
62 ± 11 

58 ± 12 vs. 
60 ± 11 

51 ± 13 vs. 
54 ±13 

Mittlerer CHA2DS2-VASc 
score (Katheterablation vs. 
Antiarrhythmika)* 

NA NA 0,5 ±0,7 vs. 
0,7 ± 0,8* 

NA 1,9 ± 1,0 
vs.1,9 ± 1,1 

NA 

LA Diameter 
(Katheterablation vs. 
Antiarrhythmika), mm 

41 ± 8 vs. 
42 7 

40± 6 vs. 
40 ± 5 

40± 5 vs. 
43 ± 5 

39± 6 vs. 
38 ± 5 

39± 5) vs. 
38± 7 

37± 6 vs. 
38 ± 5 

Linksventrikuläre 
Ejektionsfraktion 
(Katheterablation vs. 
Antiarrhythmika), % 

53 ± 5 vs. 
54 ± 6 

LVEF >60% in 
80% vs. 82% 

61 ± 5 vs. 
61 ± 7 

61 ± 6 vs. 
61 ± 6 

60 ± 7 vs. 
60 ± 8 

63 ± 5.4 vs. 
64 ± 5.4 

Mittlere Zeit seit 
Diagnosestellung des 
Vorhofflimmerns 
(Katheterablation vs. 
Antiarrhythmika), Jahre 

5 ± 2 vs. 
5 ± 2,5** 

NR NR 1,3± 2,5 vs. 
1,3± 2,3 

1,3 ± 2,2 vs. 
1,7 ± 3,0 

0,7 ± 1,5 vs. 
0,8 ± 2,1 

*CHADS2 score; ** Monate; LA = linksatrial; NA = not applicable; NR = not reported 

 
 
 

6.3. Katheterablation bei Patient*innen zur Verhinderung einer 
Progression der Erkrankung 
Hintergrund 

 
AF ist eine fortschreitende Erkrankung, die mit zunehmender Persistenz schwieriger zu behandeln ist [6]. Zudem 
sind die Spätformen der Erkrankung mit einem schlechteren klinischen Outcome assoziiert [1,4,5]. Studien belegen, 
dass eine Katheterablation von paroxysmalem AF eine Progression zu persistierendem AF verhindern kann [7,8]. 
Neben den Beobachtungen der EAST-AFNET 4 Studie, in welcher die Strategie einer rhythmuskontrollierenden 
Behandlung eines erst seit maximal 12 Monaten bekannten AF klinische Endpunkte verhinderte, sprechen diese 
Daten ebenfalls für einen Vorteil der frühen Behandlung des AF. 
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Empfehlung 
 

6.6 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Eine Katheterablation sollte Patient*innen mit paroxysmalem AF und 
Indikation zu einer rhythmuskontrollierenden Therapie empfohlen werden, 
um die Progression zu persistierendem AF zu reduzieren. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

AF-Progression, AF-Rezidiv, 
Hospitalisierung: 
  
sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

Kuck 2021, Andrade 2022 [7,8] 

 Konsensstärke: 77,8% 

 

Begründung 
 

Aufgrund der Indirektheit der Evidenz (sehr geringe Aussagesicherheit) erfolgt eine abgeschwächte Empfehlung. 
Derzeit gibt es keine direkte Evidenz, dass eine Katheterablation über die Verhinderung der Progression die 
Mortalität reduzieren kann. Allerdings ist bekannt, dass die Katheterablation die Progression vom paroxysmalen 
zum persistierenden AF reduzieren kann. 

 
 

6.4. Empfehlungen zum Verzicht auf eine Rhythmuskontrolle 
Hintergrund 

 
Aufgrund der hohen Inzidenz und Prävalenz des AF gilt es, Patient*innen für eine erfolgreiche Therapie zu 
selektionieren und die Ressourcen entsprechend zu verteilen. Daher ist eine Empfehlung für Patient*innen, bei 
denen eine Rhythmuskontrolle in der Regel nicht erfolgversprechend ist, bedeutsam. 

Auch wenn die Rhythmuskontrolle und das Vorhandensein von Sinusrhythmus einen wichtigen Stellenwert in der 
Therapie des AF einnimmt, gibt es Patientenkollektive, bei denen durch eine Rhythmuskontrolle aufgrund der 
bereits stattgefundenen Progression der Erkrankung kein anhaltender Erfolg zu erwarten ist und daher von einer 
Rhythmuskontrolle abgesehen werden kann. Wichtig ist, dass es sich nach Meinung der Leitliniengruppe in der 
Regel um asymptomatische und adäquat frequenzkontrollierte Patient*innen (s. Kapitel 7. Frequenzkontrolle) mit 
lang-persistierendem Vorhofflimmern handelt, bei denen der linke Vorhof bereits dilatiert ist. 

Persistierendes, insbesondere lang-persistierendes AF ist im Vergleich zu paroxysmalen AF mit einem geringeren 
Erfolg einer Rhythmuskontrolle assoziiert [6]. Die Daten aus EAST-AFNET 4 sowie der Erstlinien-Studien einer 
Katheterablation zielen demgegenüber zumeist auf ein paroxysmales oder frühes Vorhofflimmern, das kürzer als 
12 Monate besteht [11,40,41], so dass diese Studienergebnisse nicht auf Patient*innen mit lang-persistierendem 
AF übertragbar sind. 

Die Erkenntnisse der EAST-AFNET 4 Studie sind (bislang) nicht auf das generelle Kollektiv von Patient*innen mit 
AF übertragbar [11,13]. Die Rhythmuskontrolle, bestehend aus medikamentöser Therapie und/oder 
Katheterablation, wurde in zahlreichen randomisierten Studien untersucht. Hier wurden überwiegend 
symptomatische Patient*innen eingeschlossen, sodass die meisten Daten auf dieser Patientengruppe beruhen 
[40,41]. Die Datenlage bezüglich der Katheterablation asymptomatische AF Patient*innen ist bezogen auf die 
Gesamtpopulation limitiert - anders in umschriebenen Kohorten (s. Begleittext 4.1 und Einschlusskriterien der 
EAST-AFNET 4 Studie). 

Das Vorhandensein von Symptomen sollte daher gezielt bei Patient*innen mit persistierendem AF (insbesondere, 
wenn das AF vor mehr als 12 Monaten diagnostiziert wurde) für die Therapieentscheidung eruiert werden. Bei der 
Durchführung einer gezielten Anamnese ist besonders zu evaluieren, ob tatsächlich eine Symptomfreiheit besteht 
– hierzu zählt nicht nur die Wahrnehmung der Herzrhythmusstörung, sondern insbesondere auch die 
Leistungsfähigkeit der Patient*innen. Die frequenzkontrollierende Therapie sollte überprüft und wenn nötig 
intensiviert werden (s. Kapitel 7. Frequenzkontrolle). 
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Die Dilatation des linken Vorhofs ist meist Ausdruck einer atrialen Kardiomyopathie – und eines bereits erfolgten 
fibrotischen Umbaus sowie der Progression der Erkrankung [33]. Die Dilatation des linken Vorhofs (erhöhtes LA- 
Volumen [55]; LA Diameter > 50mm [56]) ist mit einem reduzierten Erfolg der Rhythmuskontrolle und einer höheren 
Rate an Rezidiven von AF assoziiert [55–57]. Zur Bestimmung der LA-Dilatation, sollte das LA-Volumen 
herangezogen werden [54,58]. Ein hoch-normales LA Volumen besteht bei 34 ml/m2 für beide Geschlechter und 
sollte nach Empfehlung der European Heart Rhythm Association (EHRA) als "Cut-off" für die Unterscheidung 
zwischen normalem und dilatiertem linken Vorhof verwendet werden [53]. 

 
 

Empfehlung 
 

6.7 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 
EK 

Bei asymptomatischen Patient*Innen, bei denen das AF bereits seit 
mindestens zwei Jahren persistiert und dilatierte Vorhöfe bestehen, sollte 
anstelle einer Rhythmuskontrolle eine Frequenzkontrolle (< 110 
Schläge/min) erfolgen. 

Aussagesicherheit der indirekten 
Evidenz 

 

gering ⊕⊕⊝⊝ Literatur: Han 2023, Zhu 2023 

 Konsensstärke: 79,2% 

 

Begründung 
 

Besteht AF schon länger, sind die Patient*innen ausreichend frequenzkontrolliert, ist der linke Vorhof dilatiert 
(definiert durch ein erhöhtes LA-Volumen [54,58]) und liegt keine Symptomatik vor, ist nicht davon auszugehen, 
dass Patient*innen von einer Rhythmuskontrolle profitieren. Diese Patient*innen waren nicht in Studien zur 
Rhythmuskontrolle eingeschlossen, sodass diese Empfehlung auf Expertenkonsens beruht. Die in der Empfehlung 
genannten zwei Jahre der AF-Dauer beruhen auf Expertenkonsens und sind als Orientierungshilfe zu verstehen. 
Diese beiden Aspekte begründen den abgeschwächten Empfehlungsgrad. Bei Patient*innen mit dilatiertem linken 
Vorhof ist eine geringere Erfolgsrate der Rhythmuskontrolle zu erwarten (indirekt herangezogene Evidenz, nicht 
systematisch aufbereitet) [55]. Bei diesem Patientenkollektiv sollte eine gezielte, adäquate Frequenzkontrolle 
beibehalten bzw. intensiviert werden. Dies ist durch ältere, randomisierte Daten begründet, die zeigen konnten, 
dass eine adäquate Frequenzkontrolle mit dem gleichen klinischen Outcome (Mortalität) wie eine 
rhythmuskontrollierende Therapie einhergeht [13,59]. 

 
 

6.5. Empfehlungen zur medikamentösen Rhythmuskontrolle 
6.5.1. Medikamentöse Rhythmuskontrolle mit Klasse IC-Antiarrhythmika 

 
Hintergrund 

 
Antiarrhythmika der Klasse IC (Flecainid und Propafenon) sind eine wichtige medikamentöse Option der 
Rhythmuskontrolle. Sie sind effektiv in der frühen Rhythmuskontrolle und besitzen ein niedriges Risikoprofil [20]. 
Die häufigste Nebenwirkung sind Bradykardien [20,60,61]. Diese Klasse IC Antiarrhythmika können im Gegensatz 
zu Amiodaron nur bei strukturell herzgesunden Patient*innen mit AF eingesetzt werden [62,63]. Proarrhythmische 
Effekte sind bei strukturell herzgesunden Patient*innen selten [20,60,61]. Bei Nachweis einer strukturellen 
Herzerkrankung können jedoch lebensbedrohliche Arrhythmien auftreten [62,63]. 
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Empfehlung 
 

6.8 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 
EK 

Patient*innen ohne strukturelle Herzerkrankung sollte im Falle einer 

medikamentösen antiarrhythmischen Therapie primär ein Klasse IC- 

Antiarrhythmikum (Flecainid, Propafenon) empfohlen werden. 

Indirekte Evidenz Kirchhof 2021 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Aufgrund des günstigeren Risikoprofils und der um ein Vielfaches kürzeren Halbwertszeit im Vergleich zu 
Amiodaron (s. unten), empfiehlt die Leitliniengruppe primär einen Therapieversuch mit einem Klasse-IC 
Antiarrhythmikum (Flecainid oder Propafenon). Eine Subanalyse der EAST-AFNET 4 Studie, die als indirekte 
Evidenz für diesen Expertenkonsens herangezogen wurde, zeigte, dass mit 689 der 1395 Patient*innen fast die 
Hälfte der Patient*innen im Arm der frühen Rhythmuskontrolle ein Klasse IC-Antiarrhythmikum (Flecainid oder 
Propafenon) erhielten [20]. Im Gegensatz dazu erfolgte eine Therapie mit Amiodaron initial nur bei 20% und später 
bei 12% der Patient*innen. Der primäre, kombiniere Endpunkt in EAST-AFNET 4 trat bei Patient*innen mit Klasse- 
IC Antiarrhythmika seltener als bei denjenigen ohne Klasse-IC Antiarrhythmika auf. Auch unerwünschte 
Nebenwirkungen waren bei Patient*innen mit Klasse-IC Antiarrhythmika seltener als bei Patient*innen, die niemals 
eine solche Therapie erhalten hatten. Dies unterstreicht den effektiven und sicheren Einsatz dieser Antiarrhythmika- 
Klasse in der frühen Rhythmuskontrolle. Die Indirektheit der Evidenz einerseits und die Nutzen-Schadenabwägung 
im Vergleich zu Amiodaron andererseits begründen den Empfehlungsgrad. 

Klasse IC-Antiarrhythmika sind jedoch nur bei strukturell herzgesunden Patient*innen empfehlenswert [62–64] (s. 
Tabelle 13 und Abbildung 4). Aus Sicht der Leitliniengruppe ist allerdings die Definition für "strukturell herzgesund" 
insbesondere vor dem Hintergrund begrenzter und teilweise aus den 1980- und 1990-iger Jahren stammenden 
Daten komplex. Aus Sorge vor proarrhythmischen Nebenwirkungen sind Klasse IC-Antiarrhythmika nicht 
empfehlenswert bei Patient*innen mit Z.n. Myokardinfarkt, mittel- bis höhergradig eingeschränkter linksventrikulärer 
Funktion und/oder ausgeprägter linksventrikulärer Hypertrophie (z.B. Septumdicke > 14-16mm). Zu einem Einsatz 
bei stabiler koronarer Herzerkrankung oder leichtgradig reduzierter linksventrikulärer Funktion sowie gering 
ausgeprägter linksventrikulärer Hypertrophie existieren keine Daten, die eine Kontraindikation rechtfertigen. Hier 
sieht die Leitliniengruppe im Sinne eines Nutzen-Risiko-Abwägens Ermessensspielraum. Dies gilt z.B. auch für eine 
"pill-in-the pocket" Therapie bei stabiler koronarer Herzerkrankung. 

Eine Übersicht der in Deutschland am häufigsten eingesetzten oralen Antiarrhythmika gibt Tabelle 13. 
 
 

6.5.2. Medikamentöse Rhythmuskontrolle mit Amiodaron 
 

Hintergrund 
 

Auch wenn der Stellenwert der Katheterablation nach aktueller Studienlage hoch ist, bildet auch die 
medikamentöse, antiarrhythmische Therapie eine wichtige Option der Rhythmuskontrolle. Hierbei können 
verschiedene Antiarrhythmika eingesetzt werden. Amiodaron ist das effektivste, aber auch das 
nebenwirkungsreichste Antiarrhythmikum, das zur Verfügung steht [65,66]. 

Das relativ große Nebenwirkungsspektrum von Amiodaron in Bezug auf u.a. Schilddrüse, Lunge und Leber sowie 
proarrhythmische Effekte erfordern strenge Sicherheitsabwägungen und ein engmaschiges Therapiemonitoring 
[66–71]. Da Therapiealternativen wie eine Katheterablation oftmals zur Verfügung stehen, spricht sich die 
Leitliniengruppe unter Risiko-Nutzen Abwägung für die meisten Patient*innen gegen eine langfristige Therapie mit 
Amiodaron aus. 
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Empfehlung 
 

6.9 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇓ 

EK 

Eine antiarrhythmische Therapie mit Amiodaron zur langfristigen 

Rhythmuskontrolle sollte wenn möglich vermieden werden. 

 Konsensstärke: 96,6% 

 

Begründung 
 

Da keine belastbare Evidenz vorliegt und indirekte Evidenz aus der Primärprävention bei sehr niedriger 
Aussagesicherheit Vorteile von Amiodaron andeuten, spricht die Leitliniengruppe eine abgeschwächte Empfehlung 
aus, die insbesondere durch potenziell gefährliche Nebenwirkungen und die Schadensabwendung begründet ist. 
Gerade im Hinblick auf ein mögliches unter der Therapie mit Amiodaron auftretendes Rezidiv von AF und 
langfristige Nebenwirkungen ist diese Therapie außerdem im Verlauf kritisch zu prüfen und im Falle von 
Komplikationen oder Ineffektivität frühzeitig abzusetzen. 

Mit „langfristig“ meinen die Autor*innen dieser Leitlinie, dass das Fundament des Therapiekonzepts der 
Rhythmuskontrolle nicht auf der langfristigen Gabe von Amiodaron beruhen sollte. Eine kurzzeitige Überbrückung 
und Rhythmisierung mit Amiodaron, z.B. nach elektrischer Kardioversion zur Evaluation der Symptom-Rhythmus- 
Korrelation, zur Evaluation der linksventrikulären Pumpfunktion bei V.a. AiCM z.B. auch während der Wartezeit bis 
zur Katheterablation oder periprozedural nach einer Ablation beim Auftreten eines Frührezidivs kann individuell 
sinnvoll sein. Die Leitliniengruppe empfiehlt dann jedoch direkt den weiteren/nächsten Therapieschritt nach dieser 
Zeit der Überbrückung bereits früh festzulegen. 
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Tabelle 13: In Deutschland eingesetzte Antiarrhythmika, Tabelle modifiziert nach [29]. 
 

Medikamente Administration Dosis Kontraindikationen/Kommentare 

Amiodaron oral (stationär 
auch intravenös) 

200 mg/Tag 
Erhaltungsdosis, nach 
initialer Aufsättigung 

Effektivstes Antiarrhythmikum; rel. großes 
Nebenwirkungsprofil, u.a. Schilddrüsen- 
Funktionsstörungen, Lungentoxizität, 
Phototoxizität, Pankreatitis, QT-Zeit- 
Verlängerung 

Flecainid oral (stationär 
auch intravenös) 

100-200 mg/Tag Sollte nicht bei Patient*innen mit struktureller 
Herzerkrankung, ischämischer 
Kardiomyopathie, mittel-bis höhergradig 
reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion, 
ausgeprägter linksventrikulärer Hypertrophie, 
Brugada Syndrom, GFR<35 ml/min/1.73 m2 

und/oder signifikanter Lebererkrankung 
gegeben werden; bei Zunahme der QRS- 
Breite (>25%) absetzen, Bradykardien als 
häufigste kardiale Nebenwirkung; Cave bei 
bereits sinuatrialen oder atrioventrikulären 
Störungen sowie bei Vorhofflattern: hier ist 
keine med. Konversion mittels Klasse IC 
Antiarrhythmikum empfohlen 

Propafenon oral (stationär 
auch intravenös) 

Unretardiert: 
 

450 mg/Tag (3x150 mg) 
bis max. 900 mg/Tag 

SR (slow release): 
 

450 mg/Tag (2x225 mg) 
bis max. 850 mg/Tag 

Sollte nicht bei Patient*innen mit struktureller 
Herzerkrankung, ischämischer 
Kardiomyopathie, mittel-bis höhergradig 
reduzierter linksventrikulärer Pumpfunktion, 
ausgeprägter linksventrikulärer Hypertrophie, 
Brugada Syndrom, eingeschränkter 
Nierenfunktion, Asthma oder signifikanter 
Lebererkrankung gegeben werden; bei 
Zunahme QRS-Breite (>25%) absetzen, 
Bradykardien als häufigste Nebenwirkung; 
Cave bei bereits sinuatrialen oder 
atrioventrikulären Störungen sowie bei 
Vorhofflattern: hier ist keine med. Konversion 
mittels Klasse IC Antiarrhythmikum empfohlen 

Dronedaron oral 400 mg 2x täglich Weniger effektiv als Amiodaron, aber auch 
weniger Nebenwirkungen; cave bei 
Patient*innen mit dekompensierter 
Herzinsuffizienz, hier erhöhte Mortalität; 
zahlreiche Arzneimittelinteraktionen (z.B. 
Dabigatran – Kombination kontraindiziert, 
Digitalis, Betablocker; Edoxaban Dosis 
reduzieren) 

Sotalol oral 80-160 mg 2x täglich Beta-Blocker plus Klasse -III 
Antiarrhythmikum; Klasse III Effekte sind erst 
ab Dosis > 160mg/Tag zu erwarten; aufgrund 
des Sicherheitsprofils sollten zunächst 
alternative Antiarrhythmika evaluiert werden; 
Cave: Torsades de Pointes, Kontraindikation: 
mittel- bis höhergradig reduzierte LV- 
Pumpfunktion, ausgeprägte LV-Hypertrophie, 
Hypokaliämie, Asthma, eingeschränkte 
Nierenfunktion 
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6.6. Persistierendes Vorhofflimmern 
Hintergrund 

 
Im Folgenden wird die Empfehlung zur Rhythmuskontrolle bei persistierendem AF erläutert. Die Metaanalyse von 
Chen et al [72] untersuchte die Katheterablation versus medikamentöser antiarrhythmischer Therapie bei 
Patient*innen mit persistierendem AF [72]. Hier fand sich eine Reduktion des Wiederauftretens von AF, der 
Krankenhausaufenthalte und der Notwendigkeit für eine Kardioversion in der Gruppe der Patient*innen, die mittels 
Katheterablation behandelt wurden. Daher ergibt sich eine starke Empfehlung für die rhythmuserhaltende Therapie 
mittels Ablation. 

Die Datenlage dafür, wie persistierendes AF interventionell über eine Pulmonalvenenisolation hinaus behandelt 
werden sollte, ist unklar. In einigen Studien, die eine zusätzliche interventionelle Substratmodifikation untersucht 
haben, zeigte sich in den Gruppen der Patient*innen mit zusätzlicher Ablation hingegen neben einer Zunahme der 
Prozedurdauer in einigen Fällen auch eine höhere Komplikationsrate [73–75]. Daneben gibt es aber auch Hinweise, 
dass manche Patient*innen mit persistierendem AF von einer Substratablation im linken Vorhof profitieren [76]. 

 
 

Empfehlung 
 

6.10 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Zur Reduktion von AF-Episoden, Krankenhausaufenthalten und 
Kardioversionen sollen symptomatische Patient*innen mit persistierendem 
AF über eine Katheterablation auf Grundlage einer Nutzen-Risiko- 
Abwägung beraten werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Freiheit von Arrhythmien, 
Hospitalisierung: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: Chen 2018 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Bei moderater Aussagesicherheit ergeben sich klinisch relevante Vorteile der Katheterablation in Bezug auf Rezidiv 
und Hospitalisierung (Rezidiv: RR 2.08, 95% KI [1.67, 2.58];I2=0%, n=3 Studien, GRADE moderat; 
Hospitalisierungen: RR 0.54, 95%KI [0.39, 0.74]; I2=0, n=2 Studien, GRADE moderat) (72). Bei unerwünschten 
Wirkungen zeigen sich bei niedriger Aussagesicherheit keine Unterschiede zwischen invasiver, interventioneller 
Katheterablation und medikamentöser Therapie. Die Nutzen-Schaden-Abwägung begründet den starken 
Empfehlungsgrad. Die Symptomatik des AF wird anhand des EHRA-Scores ermittelt (siehe Kapitel Diagnostik). 

 
 

6.7. Lang-persistierendes Vorhofflimmern 
Hintergrund 

 
Die Erfolgsraten einer alleinigen Katheterablation bei lang-persistierendem AF (definiert als AF, das seit mindestens 
12 Monaten persistiert) sind deutlich niedriger als bei paroxysmalem oder persistierendem AF. Daher kann diese 
Therapie auch bei symptomatischen Patient*innen nur eingeschränkt empfohlen werden. Hybride Verfahren, die 
die Katheterablation mit einer chirurgischen Ablation sequentiell kombinieren, konnten in einer Metaanalyse in 
Bezug auf das Wiederauftreten von AF einen Vorteil für dieses Verfahren zeigen [77]. Es liegt eine prospektive 
randomisierte Studie vor, bei der in dem Arm der Hybridtherapie in Bezug auf das Wiederauftreten von Arrhythmien 
eine absolute Risikoreduktion von 30% gezeigt werden konnte [78]. Aus diesem Grund haben die Autor*innen eine 
Empfehlung für eine interdisziplinäre Evaluation einer Hybridtherapie für symptomatische Patient*innen mit lang- 
persistierendem AF ausgesprochen. Anders ist dies für AF-Patient*innen, die sich einem herzchirurgischen Eingriff 
z.B. aufgrund eines Mitralklappenvitiums unterziehen. Besteht eine Indikation zur Rhythmuskontrolle bei in diesem 
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Kontext symptomatischen Patient*innen, so wird empfohlen, eine gleichzeitige intraoperative AF-Ablation 
durchzuführen, um AF-Rezidive zu vermeiden und Symptome zu lindern [79,80]. Diese Entscheidung sollte mittels 
„shared decision making“ zwischen einem Expertenteam aus Elektrophysiolog*innen und Herzchirurg*innen 
erfolgen. Die Behandlung des linken Vorhofohrs während des herzchirurgischen Eingriffs wird an anderer Stelle 
diskutiert (s. Kapitel 5. Schlaganfallprävention). 

 
 

Empfehlung 
 

6.11 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Bei symptomatischen Patient*innen mit langanhaltend persistierendem AF 
sowie dilatiertem linken Vorhof sollte nach interdisziplinärer Evaluation des 
Nutzens und der Risiken neben der Katheterablation eine chirurgische 
Ablation im Sinne eines Hybrid-Verfahrens (epi-/und endokardial) geprüft 
werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Freiheit von Arrhythmien: 
 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: Doll 2023, DeLurgio 2022 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Zwei randomisierte Studien zeigen mit moderater Aussagesicherheit starke Effekte des Hybridverfahrens im 
Vergleich zur alleinigen Ablation auf die Rezidivrate bzw. AF-Freiheit bei Patient*innen mit symptomatisch, 
langanhaltend persistierendem AF (definiert als Dauer über 1 Jahr) (AR 71.6% (68/95) 39.2% (20/51); "absolute 
benefit increase" 32.4% 95% KI 14.3% - 48.0% GRADE moderat) [78,81]. In der in CEASE AF (Combined 
Endoscopic Epicardial and Percutaneous Endocardial Ablation versus Repeated Catheter Ablation in Persistent 
and Longstanding Persistent Atrial Fibrillation) Studie lag die Dauer des AF im Mittel bei 3,08 ± 3,36 Jahren. 

In diesen Studien handelte es sich um eine Therapie, die wegen der Komplexität in Zentren mit entsprechender 
Expertise und Fallzahl erbracht werden muss und mit mehreren Interventionen einhergeht (herzchirurgische 
Ablation, interventionelle Katheterablation). Die Studien berichteten keinen signifikanten Unterschied in der 
Komplikationsrate beim Vergleich zu einer interventionellen Katheterablation. 

Die Evidenz zeigt eine zusätzliche Option neben einer medikamentösen und/oder interventionellen Ablation für eine 
insgesamt kleine Patientengruppe auf. Vor diesem Hintergrund wird eine abgeschwächte Empfehlung 
ausgesprochen. 

 
 

6.8. Kardioversion 
6.8.1. Notfallmäßige elektrische Kardioversion 

 
Hintergrund 

 
Eine hämodynamische Instabilität von Patient*innen mit AF stellt einen Notfall dar und erfordert aufgrund der 
Dringlichkeit des Handels eine schnellwirksame Intervention. Da eine medikamentöse Therapie erst mit 
Verzögerung und geringerer Sicherheit zur Wiederherstellung des Sinusrhythmus führt, sollen diese Patient*innen 
unmittelbar elektrisch kardiovertiert werden. 
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Empfehlung 
 

6.12 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Hämodynamisch instabile Patient*innen mit AF sollen unmittelbar 
elektrisch, nicht pharmakologisch kardiovertiert werden. 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Der starke Empfehlungsgrad wird durch die Schadenserwägungen begründet. Bei hämodynamischer Instabilität ist 
ein schnelles und effektives Handeln notwendig. Eine Meta-Analyse von Vinter et al. [82] konnte zeigen, dass die 
Platzierung der Elektrodenpatches (anterolateral versus anteroposterior) nicht mit dem Erfolg der Kardioversion 
assoziiert war [82]. Die aktuell größte randomisierte Studie zeigte eine Überlegenheit einer antero-lateralen 
gegenüber eine antero-posterioren Patchlokalisation (93% vs. 85%), (Risikodifferenz, 7% [95%-Konfidenzintervall, 
2-12]) [83]. 

 
 

6.8.2. Elektive Kardioversion 
 

Hintergrund 
 

Gerade bei Patient*innen mit AF, die an Symptomen einer Herzinsuffizienz, wie verminderter Belastbarkeit und/oder 
Luftnot leiden, ist der Bezug zum AF, insbesondere bei längerem Bestehen, nicht immer herzustellen. In diesen 
Fällen kann nach Ansicht der Leitliniengruppe eine Kardioversion erwogen werden, um anschließend im 
Sinusrhythmus die dann bestehende Symptomatik und ggfs. Veränderungen der linksventrikulären Pumpfunktion 
zu evaluieren (Symptom-Rhythmus-Korrelation). Im Fall einer symptomatischen Besserung der Patient*innen sollte 
dann eine Rhythmuskontrolle, meist als definitive Therapie mittels Katheterablation erwogen werden. Auch bei 
Patient*innen mit akuter Symptomatik und notfallmäßiger Vorstellung aufgrund der Beschwerden, kann eine 
elektrische Kardioversion die aktuelle AF-Episode und so die akuten Beschwerden beenden [82,84]. 

Empfehlung 
 

6.13 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 
 

EK 

Bei hämodynamisch stabilen Patient*innen mit AF kann eine elektive 

Kardioversion eingesetzt werden, um zu verifizieren, ob Symptome (z. B. 

Dyspnoe, Leistungsminderung) durch AF verursacht werden. 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Da die elektive Kardioversion in einer Vielzahl von unterschiedlichen Fällen zur klinischen Routine gehört, wurde 
keine systematische Literaturrecherche durchgeführt. Diese würde die einzelnen Szenarien der Patient*innen nicht 
adäquat abdecken, da diese nicht in Studien eingeschlossen wurden. Die Leitliniengruppe spricht vor dem 
Hintergrund der jahrzehntelangen Erfahrung mit dem Verfahren eine Empfehlung aus, da die elektive Kardioversion 
fester Bestandteil der klinischen Praxis ist; dies aber nur mit einer „kann“-Empfehlung, da die elektrische 
Kardioversion keine langfristige Therapie zur Behandlung von AF darstellt, sondern ein optionales und individuelles 
Therapiekonzept zur Terminierung einer AF-Episode. 
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6.8.3. Thromboembolieprophylaxe bei Kardioversion 
 

Hintergrund 
 

Im Anschluss einer Kardioversion von AF, das länger als 24 Stunden besteht, ist das Risiko für ein 
thromboembolisches Ereignis erhöht. Daher soll bei allen Patient*innen unabhängig des abgeschätzten jährlichen 
Risikos für ein solches Ereignis eine 3-wöchige orale Antikoagulation oder ein in der Regel echokardiographischer 
Ausschluss (alternativ ggfs. CT oder MRT möglich) eines intrakardialen Thrombus vor Kardioversion erfolgen [29, 
85–86]. Wichtig ist hierbei, dass die 3-wöchige orale Antikoagulation ununterbrochen in adäquater Dosierung bei 
direkten oralen Antikoagulanzien (DOAK) oder durchgehend im INR-Zielbereich bei der Einnahme von Vitamin-K- 
Antagonisten erfolgte.Besteht das AF kürzer als 24 h oder erfolgt eine pharmakologische Kardioversion im Rahmen 
einer "pill-in-the-pocket"-Therapie, kann bei Patient*innen ohne Indikation für eine dauerhafte Antikoagulation (S. 
Kapitel 5 Schlaganfallprävention). 

auf diese verzichtet werden [29]. Bei unklarer Dauer sollte aus Sicherheitsgründen immer eine Bildgebung (in der 
Regel eine transösophageale Echokardiographie) erwogen werden. Zudem sollte berücksichtigt werden, dass sehr 
viele AF-Episoden innerhalb von 48 Stunden spontan konvertieren und die Indikation zu einer elektrischen 
Kardioversion innerhalb von 48h bei hämodynamisch gut toleriertem AF zurückhaltend gestellt werden sollte [87]. 
Unabhängig vom Risikoprofil empfiehlt die Leitliniengruppe im Anschluss an eine elektrische Kardioversion immer 
für mindestens 4 Wochen und anschließend je nach individuellem Schlaganfallrisiko (CHA2DS2-VA- Score) eine 
orale Antikoagulation (s. Kapitel 5. Schlaganfallprävention) [29]. 

 
 

Empfehlung 
 

6.14 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Vor elektiver Kardioversion (medikamentös oder elektrisch) soll eine 3- 
wöchige ununterbrochene orale Antikoagulation oder ein 
Thrombenausschluss mittels transösophagealem Ultraschall erfolgen. 
Eine Ausnahme stellen Patient*innen mit AF <24h und geringem 
thromboembolischem Risiko dar. 

 Konsensstärke: 92% 

 

Begründung 
 

Die Vermeidung thromboembolischer Ereignisse steht im Vordergrund der guten klinischen Praxis. Aufgrund 
fehlender randomisierter Daten und der geringen Ereignisrate periprozeduraler thromboembolischer Ereignisse 
erfolgte keine systematische Literaturrecherche. Da bei länger als 24-Stunden bestehendem AF davon auszugehen 
ist, dass die Kontraktilität der Vorhöfe beeinträchtigt ist und es zur Thrombenbildung im linken Vorhofohr (und/oder 
Vorhof) kommen kann, wird im Sinne der Schadenserwägungen empfohlen, einen Thrombenausschluss mittels 
Bildgebung oder eine nachgewiesene bzw. seitens des/der Patienten*in versicherte, ununterbrochene und 
adäquate 3-wöchige orale Antikoagulation vor elektrischer Kardioversion durchzuführen, um das Auftreten 
möglicher periprozeduraler thromboembolischer Ereignisse zu minimieren. Dies bedeutet für Vitamin-K-
Antagonisten einen durchgehenden therapeutischen INR-Zielbereich und bei DOAK die ununterbrochene 
Einnahme in der für den/die Patienten*in adäquaten Dosis; eine Dosisreduktion darf nur entsprechenden den 
Vorgaben der jeweiligen Fachinformation erfolgen. 

 
 

6.8.4. "Wait and watch" Strategie vor Kardioversion 
 

Hintergrund 
 

Eine randomisierte Studie legt nahe, dass bei hämodynamisch stabilen Patient*innen und akutem, 
symptomatischem AF in der Notaufnahme zunächst 48 Stunden abgewartet werden kann, ob sich der 
Sinusrhythmus auch ohne Kardioversion einstellt, ohne dass dies Nachteile für Patient*innen mit sich bringt [87]. 
Unter „akut symptomatisch“ ist AF gemeint, das weniger als 36 h besteht. 
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Empfehlung 
 

6.15 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 
 

Eine Kardioversion kann bei akutem symptomatischem AF mit 
hämodynamischer Stabilität auch nach 48 Stunden angeboten werden 
(„wait and watch“-Strategie). 

Aussagesicherheit der Evidenz  

AF-Freiheit: 
 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Literatur: Pluymaekers 2019 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Die geringe Aussagesicherheit der Evidenz einerseits sowie die Chance, durch Vermeiden einer Kardioversion 
Nebenwirkungen zu verhindern und Ressourcen sinnvoll einzusetzen begründen den offenen Empfehlungsgrad. 

 
 

6.8.5. Festlegung der Therapiestrategien nach Kardioversion 
 

Hintergrund 
 

Bei der Planung einer Kardioversion empfiehlt die Leitliniengruppe, ein langfristiges Therapiekonzept festzulegen, 
da die Rezidivrate nach 3 Monaten ohne begleitende antiarrhythmische Therapie 30%, nach einem Jahr 50-70% 
beträgt [88,89]. Bei den Patient*innen, bei denen die Evaluation des Zusammenhangs zwischen Symptomen und 
Herzrhythmusstörung nach einer Kardioversion keine Besserung der Symptomatik ergeben hat und die absehbar 
nicht von einer Rhythmuskontrolle profitieren, ist nach Einschätzung der Leitliniengruppe eine Frequenzkontrolle 
indiziert. 

Empfehlung 
 

6.16 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
 

EK 

Eine Kardioversion zielt darauf ab, eine Episode von AF zu beenden. Nach 
Kardioversion soll daher das weiterführende Management geplant werden. 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Da eine elektrische Kardioversion nur eine Episode des AF terminiert und mit einer hohen Rezidiv- 
Wahrscheinlichkeit gerechnet werden kann, empfiehlt die Leitliniengruppe daher konsensbasiert mit starkem 
Empfehlungsgrad im Sinne der Schadensabwägung, dass ein langfristiges Therapiekonzept nach Kardioversion 
geplant werden soll. 
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6.8.6. Rhythmuskontrolle mit einer "pill-in-the-pocket" Strategie 
 

Hintergrund 
 

Patient*innen mit paroxysmalem AF ohne Kontraindikation für die Gabe von Klasse IC Antiarrhythmika und relativ 
seltenem symptomatischen AF, bei denen die Episoden von AF länger andauern, können - nach Erstgabe mit EKG- 
Kontrolle, unter ambulanten oder stationären Bedingungen und entsprechender Schulung - bei ausreichender 
Verträglichkeit den Versuch einer eigenständigen medikamentösen Konversion mittels Einnahme des 
Medikamentes unternehmen. Bei dieser „pill-in-the-pocket“ Therapie ist es wichtig, die Einmalgabe mit einer die 
AV-Knoten-Leitung verlangsamenden Substanz (z.B. Betablocker) zu kombinieren, um eine 1:1 Überleitung auf 
den Ventrikel bei einem möglichen Vorhofflattern zu vermeiden. Es wird bei einer „pill-in-the-pocket“ Therapie die 
Einmalgabe eines Klasse-IC Antiarrhythmikums verwendet (z.B. 200-300mg Flecainid oral). Bei der Erstgabe sollte 
dies unter EKG-Überwachung und anschließender Kontrolle des 12-Kanal EKGs erfolgen (siehe Tabelle 13). 

Empfehlung 
 

6.17 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 
 

EK 

Bei strukturell herzgesunden Patient*innen kann eine "pill-in-the-pocket"- 
Therapie mit Klasse-IC Antiarrhythmika zur Konversion von gelegentlich 
auftretenden symptomatischen AF-Episoden erfolgen. 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Die medikamentöse Konversion mittels „pill-in-the-pocket“ Therapie konnte in Studien nach Schulung und Prüfung 
einer klinischen Effektivität, auch im Anschluss unter selbständiger Einnahme der Patient*innen eine hohe 
Effektivität zeigen und so bei niedrigen Raten unerwünschter Nebenwirkungen Re-Hospitalisierungen verringern 
[90,91]. Die „pill-in-the-pocket“ Therapie ist aber weder präventiv noch kurativ und erhält daher eine "kann"- 
Empfehlung. Auch die einmalige intravenöse Gabe von Vernakalant kann zu einer erfolgreichen Konversion in den 
Sinusrhythmus führen. Da die Gabe intravenös erfolgt, ist dies jedoch keine Medikation für ein „pill-in-the-pocket“ 
Konzept [92,93]. 
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7. Frequenzkontrolle 
Hintergrund 

 
Für viele symptomatische Patient*innen mit AF steht eine rhythmuskontrollierende Therapie im Vordergrund (s. 
Kapitel 6. Rhythmuskontrolle); diese sollte in der Regel von einer adäquaten Frequenzkontrolle flankiert werden. 
Somit ist eine Frequenzkontrolle Bestandteil fast jeder Behandlungsstrategie bei Patient*innen mit AF. Allerdings ist 
ein primär stufenweises Therapieschema mit initialer, alleiniger frequenzkontrollierender Therapie überholt. Bei 
Verzicht auf eine rhythmuskontrollierende Therapie kann eine adäquate Frequenzkontrolle die Exazerbation einer 
Herzinsuffizienz sowie das Auftreten einer Tachykardie-induzierten Kardiomyopathie reduzieren und vor allem zur 
Symptomreduktion sowie einer Verbesserung von Belastbarkeit und Lebensqualität führen [1-6]. Abbildung 5 gibt 
eine Übersicht über den Behandlungspfad bei Frequenzkontrolle. 

 
 
 

Abbildung 5: Vereinfachtes Schema der Strategien zur adäquaten Frequenzkontrolle (AF = Vorhofflimmern, SM 
+ AVN = Schrittmachertherapie plus AV-Knoten-Ablation, HF = Herzfrequenz). 
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Unterschieden wird zwischen einer „moderaten (lenient)" und einer „strikten (strict)" Frequenzkontrolle sowie einer 
AV-Knoten-Ablation und Schrittmachertherapie ("pace and ablate") als intensivste Form einer Frequenzkontrolle. 
Das Frequenzziel bei einer moderaten Frequenzkontrolle liegt in Ruhe bei < 110 Schlägen/Minute und bei der 
strikten Frequenzkontrolle bei < 80 Schlägen/Minute. Vergleichende Studien haben zu einem Paradigmenwechsel 
geführt, da eine striktere Frequenzkontrolle nicht mit einem besseren Outcome oder einer höheren Rate an 
Symptomfreiheit assoziiert ist [1,2]. 

Die medikamentösen Therapieoptionen beinhalten vor allem Beta-Blocker, Calcium-Antagonisten oder Digitalis- 
Präparate und sind basierend auf den individuellen Charakteristika und Komorbiditäten des/der jeweiligen 
Patienten*in anzupassen. Eine generelle Empfehlung sieht vor, dass zur Frequenzkontrolle ein 3-stufiger 
Therapiealgorithmus mit erstens moderater Frequenzkontrolle (für alle Patient*innen, bei denen sich für eine 
frequenzkontrollierende Therapie entschieden wurde), zweitens strikter Frequenzkontrolle bei weiterhin 
bestehender AF-bedingter Symptomatik trotz moderater Frequenzkontrolle und drittens Schrittmachertherapie mit 
AV-Knoten-Ablation angewandt werden sollte. Dies gilt insbesondere für Patient*innen mit einer Herzinsuffizienz. 
In jedem Fall ist aber, auch im Verlauf, die Sinnhaftigkeit eines Wechsels zur rhythmuskontrollierenden Therapie 
immer zu prüfen (siehe Abbildung 5) [1-6]. 

 
 

7.1. Therapieziel 
Empfehlung 

 
7.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Bei Patient*innen mit AF unter frequenzkontrollierender Therapie sollte 
eine Ruheherzfrequenz von unter 110 Schlägen / Minute mit 
Symptomfreiheit das initiale Therapieziel sein. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Reduktion Schlaganfälle: 

gering ⊕⊕⊝⊝ 

Nicht-Unterlegenheit für Mortalität, 
Hospitalisierungen, 
Symptomkontrolle, Blutungen:  
 
sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

Literatur: AHRQ 2013 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Vergleichende Untersuchungen zur Zielfrequenz unter Frequenzkontrolle zeigen keinen signifikanten Unterschied 
zwischen moderater und strikter Frequenzkontrolle für die Endpunkte Mortalität, kardiovaskuläre Hospitalisierung, 
Herzinsuffizienz-Symptome, Lebensqualität, thromboembolische Ereignisse und Blutungen [4]. Für die 
Schlaganfallrate konnte ein Vorteil der moderaten Frequenzkotrolle im Vergleich zur strikten Kontrolle gezeigt 
werden (HR 0.35 (90% CI, 0.13 vs. 0.92)) allerdings mit einer niedrigen Evidenzstärke und bei moderatem „risk of 
bias“ der eingeschlossenen RCT [1,2] und der zwei eingeschlossenen Beobachtungsstudien. Dies zeigt sich auch 
für Patient*innen mit einer milden oder moderaten Herzinsuffizienz [1,2,6]. Während oftmals befürchtet wird, dass 
eine höhere Herzfrequenz bei Patient*innen mit Herzinsuffizienz zu einer Verschlechterung der Herzinsuffizienz 
führen könnte, konnte dies in den vorliegenden Studien nicht nachgewiesen werden. Auch bei Patient*innen mit 
schwerer Herzinsuffizienz [5] zeigte sich kein Unterschied zwischen moderater und strikter Frequenzkontrolle. Ein 
relevanter klinischer Vorteil der moderaten Frequenzkontrolle ist die leichtere Erreichbarkeit der Zielfrequenz unter 
Anwendung von oftmals geringerer frequenzkontrollierender Medikation. 

Die Nichtunterlegenheit der moderaten im Vergleich zur strikten Frequenzkontrolle sowie die Einfachheit und das 
zu erwartende geringe Nebenwirkungspotential bei weniger notwendigen Arztkontakten begründen die Empfehlung 
und den Empfehlungsgrad. 
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7.2. Unzureichende Symptomkontrolle 
Empfehlung 

 
7.2 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Bei fortbestehender AF-induzierter Symptomatik unter 
frequenzkontrollierender Therapie sollte eine niedrigere Herzfrequenz 
(<80 Schläge/min) angestrebt werden, wobei insbesondere geprüft werden 
sollte, ob eine rhythmuserhaltende Therapie in Frage kommt. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

sehr gering ⊕⊝⊝⊝ Literatur: Van Gelder 2010 [1] 

 Konsensstärke: 100% 

 

Begründung 
 

Sind Patient*innen unter einer moderaten Frequenzkontrolle weiterhin durch tachykarde Überleitung während AF 
symptomatisch beeinträchtigt, empfiehlt die Leitliniengruppe unabhängig vom Herzinsuffizienz-Status eine 
Intensivierung der medikamentösen Frequenzkontrolle. Auch wenn vergleichende Studien [2,4] zwischen 
moderater und strikter Frequenzkontrolle keinen Unterschied in Bezug auf Symptomatik und Lebensqualität zeigen 
konnten, kann eine individuell angepasste Frequenzregulation mit intensiverer Frequenzkontrolle zu einer 
Verbesserung von AF-assoziierten Symptomen führen [7]. Entscheidend ist hierbei zu berücksichtigen, dass die 
Frequenzkontrolle nur eine Verbesserung von AF-bedingten Beschwerden ermöglicht und durch erhöhte Dosierung 
oder zusätzliche Verwendung frequenzregulierender Medikamente das Nebenwirkungspotential steigt. Die 
Leitliniengruppe sieht allerdings in dieser Strategie die Chance, einen möglichen invasiven Eingriff zu vermeiden. 
Dieses Vorgehen entspricht dem Studienprotokoll der RACE II Studie (Rate Control Efficacy in Permanent Atrial 
Fibrillation) [1], in der Patient*innen, bei denen unter moderater Frequenzkontrolle keine Symptomfreiheit erreicht 
wurde, eine intensivierte medikamentöse frequenzkontrollierende Therapie erhielten. 

Die indirekte Evidenz einerseits und die Risikoabwägung mit einer invasiven Therapiealternative andererseits 
begründen den Empfehlungsgrad. Die Leitliniengruppe weist darauf hin, dass bei fortbestehender Symptomatik 
trotz „lenient control“ alternativ auch die Indikation zu einer rhythmuskontrollierenden Therapie zu prüfen ist. 

 
 

Empfehlung 
 

7.3 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Patient*innen, die nicht adäquat auf eine intensivierte Frequenzkontrolle 
ansprechen und nicht für eine Rhythmuskontrolle infrage kommen, sollte 
zur Symptomreduktion eine Schrittmachertherapie mit AV-Knoten Ablation 
empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 
 

 

Literatur: Waranugraha 2021 [7] 

 Konsensstärke: 86,7% 

 

Begründung 
 

Besteht trotz strikter und tolerierter Frequenzkontrolle weiterhin eine belastende AF-assoziierte Symptomatik, 
besteht nach Ansicht der Leitliniengruppe Handlungsbedarf. Ist eine weiter intensivierte Frequenzkontrolle nicht 
medikamentös erreichbar, so erscheint die Schrittmachertherapie plus (in der Regel zweizeitiger) AV-Knoten- 
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Ablation als eine wichtige Option, Tachykardie-assoziierte Beschwerden zu reduzieren. Diese Strategie reduziert 
die linksventrikuläre Funktion in der Regel nicht, sondern kann in einzelnen Fällen die kardiale Funktion verbessern 
und sollte vor allem bei älteren Patient*innen diskutiert werden [8]. Ob eine Katheterablation des Vorhofflimmerns 
für ältere Patient*innen eine Alternative zur Schrittmacherversorgung und AV-Knoten-Ablation darstellt wird in 
aktuellen Studien untersucht [9]. Auch kann bei symptomatischen Patient*innen, bei denen medikamentös die 
gewünschte Zielfrequenz nicht erreicht wird, eine AV-Knoten-Ablation plus Schrittmachertherapie diskutiert werden. 

Die Auswahl der Schrittmacherstimulations-Modus (rechtsventrikulär, biventrikulär, "conduction-system") hängt von 
individuellen Patientenfaktoren und lokaler Verfügbarkeit ab. Die AV-Knoten-Ablation erfolgt in der Regel einige 
Wochen nach Schrittmacherimplantation und stellt eine definitive Strategie dar, Patient*innen sind danach 
dauerhaft schrittmacherabhängig. 

Es müssen die potentiellen Risiken einer notwendigen Schrittmacherimplantation sowie der AV-Knoten-Ablation 
(s.u.) in die Abwägung mit einbezogen werden, wobei diese Strategie bei den in der Empfehlung charakterisierten 
Patientengruppen oftmals alternativlos ist [10]. Während die Datenlage bei Patient*innen ohne linksventrikuläre 
Dysfunktion begrenzt ist, existieren Daten aus vergleichenden Studien für Patient*innen mit Herzinsuffizienz und 
reduzierter Ejektionsfraktion (HFrEF). In der APAF-CRT (Ablate and Pace in Atrial Fibrillation plus Cardiac 
Resynchronization Therapy [10,11]) Studie (symptomatisches permanentes AF, QRS ≤ 110ms, ≥ 1 Hospitalisierung 
bei Herzinsuffizienz innerhalb der letzten 12 Monate) verstarben von insgesamt 133 randomisierten Patient*innen 
in dem CRT-Implantation plus AV-Knoten-Ablations-Arm 7 (11%) versus 20 (29%) im Kontroll-Arm (medikamentöse 
Therapie) (p=0.004) nach einem Median von 29 Monaten Follow-up. Für den primären Endpunkt „time to all-cause- 
mortality“ betrug die HR 0,26, bei einem 95% Konfidenzintervall (0,10–0,65). Nach einem Jahr zeigten Patient*innen 
nach CRT-Implantation und AV-Knoten-Ablation eine signifikante Reduktion von Beschwerden und körperlicher 
Einschränkung (s. Tabelle 14). 

Ob Patient*innen mit HFrEF, die nicht den Einschlusskriterien der vergleichenden Studien entsprechen, von einer 
kardialen Resynchronisation profitieren ist unklar. Vergleichende Studien konnten einen Benefit des klinischen 
Outcomes der kardialen Resynchronisation ab einer linksventrikulären EF < 50% gegenüber der rein 
rechtsventrikulären Stimulation zeigen [10-12]. 

Tabelle 14: Zusammenfassung der Daten von APAF-CRT [10,11] 
 

APAF-CRT n= Gesamt-Mortalität n= HF-Hospitalisierung SSS score 

CRT + AVN-Ablation 63 11% 50 10% 10.5 (±8,7) 

Med. Frequenzkont. 70 29% p=0.004 52 25% p=0.024 16.3 (±11,2) p=0.004 

AVN= AV-Knoten; CRT= kardiale Resynchronisationstherapie; SSS= specific symptom scale 

 

Da zur Frequenzkontrolle bei diesen Patient*innen keine Alternativen zur Verfügung stehen und andererseits nur 
begrenzte Daten vorliegen, ergibt sich mit der geringen Aussagesicherheit der Evidenz der abgeschwächte 
Empfehlungsgrad. 

Empfehlung 
 

7.4 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑ 

Patient*innen mit hochsymptomatischem permanenten AF und 
Herzinsuffizienz mit mindestens einer herzinsuffizienzbedingten 
Hospitalisierung in den letzten 12 Monaten sollte zur Symptomkontrolle 
und Prognoseverbesserung eine kardiale Resynchronisations-Therapie 
(CRT) mit anschließender AV-Knoten Ablation empfohlen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

moderat ⊕⊕⊕⊝ Literatur: Brignole 2021 [10] 

 Konsensstärke: 100% 
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Begründung 
 

Bei Patient*innen mit hochsymptomatischem permanentem AF (also ohne Option zur Rhythmisierung), schmalem 
QRS Komplex (≤ 110 ms) und Herzinsuffizienz liegt für die AV-Knoten Ablation nach Implantation eines kardialen 
Resynchronisations-Devices (CRT) neue belastbare Evidenz vor, die u.a. in der NVL Herzinsuffizienz 
(https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006) nicht berücksichtigt werden konnte. In einer RCT [10,11] wurde 
die intensive interventionelle Frequenzkontrolle mittels AV-Knoten-Ablation und CRT-Implantation mit einer 
medikamentösen Frequenzkontrolle bei Patient*innen mit mindestens einer Herzinsuffizienz-Hospitalisierung im 
Jahr vor Einschluss verglichen. Diese randomisierte Studie zeigte einen prognostischen Benefit mit klinisch 
relevanter Verbesserung von Mortalität und Herzinsuffizienz-Hospitalisierungen. Die Studie wurde aufgrund des 
starken Effekts zugunsten der Interventionsgruppe frühzeitig abgebrochen. Für den primären Endpunkt „time to all-
cause- mortality“ betrug die HR 0,26, bei einem 95% Konfidenzintervall (0,10–0,65, GRADE moderat). Nach einem 
Jahr zeigten Patient*innen nach CRT-Implantation und AV-Knoten Ablation eine signifikante Reduktion von 
Beschwerden und körperlicher Einschränkung. Ob "Conduction-System Pacing" als Alternative zur CRT eingesetzt 
werden könnte, wird in aktuellen Studien untersucht [15-18]. 

Der starke Effekt einerseits, die methodischen Limitationen der Studie und das Vorliegen einer einzigen Studie 
andererseits begründen den Empfehlungsgrad. 

Ein CRT-System kann nur zu einer effektiven Resynchronisation und dementsprechend optimalen Behandlung der 
LV-Dyssynchronie führen, wenn ein hoher Anteil an biventrikulärer Stimulation (> 90%) erzielt werden kann. Bei 
Patient*innen mit erhaltener AV-Leitung und AF sollte entweder medikamentös oder – falls dies nicht ausreicht – 
mittels AV-Knoten-Ablation ein möglichst hoher Anteil an biventrikulärer Stimulation erzielt wird. Eine Meta-Analyse 
vorhandener Studien aus dem Jahre 2012 [14] zeigte, dass eine AV-Knoten-Ablation bei Patient*innen mit bereits 
implantiertem CRT-System und AF zu einer signifikanten Reduktion von Gesamtmortalität (risk ratio 0.42), 
kardiovaskulärer Mortalität (risk ratio 0.44) und Verbesserung der NYHA-Klasse (risk ratio 0.52) im Vergleich zur 
medikamentösen Therapie führt. 

Da die integrierten Zähler verfügbarer CRT-Systeme oftmals eine falsch-hohe Rate an Resynchronisation zeigen 
können, sind hier EKG-Kontrollen mit dem Fokus auf Fusionsschläge empfehlenswert. Die AV-Knoten-Ablation ist 
mit einer niedrigen Komplikationsrate assoziiert, führt aber zu einer dauerhaften Schrittmacherabhängigkeit. 
Insgesamt erscheint das Risiko bei Patient*innen mit chronisch implantierten CRT-Systemen gering und der Nutzen 
überlegen. 

 
 

7.3. Wirkstoffe und Wirkstoffwahl 
Empfehlung 

 
7.5 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Zur Frequenzkontrolle sollen Wirkstoffe gemäß Tabelle 15 eingesetzt 
werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Vergleiche der Wirkstoffe 
untereinander: 

sehr niedrig für alle 
Wirkstoffvergleiche und Outcomes 

⊕⊝⊝⊝ 
 

Vergleiche vs. Placebo: 

moderat ⊕⊕⊕⊝ 

Literatur: AHRQ 2013, NICE 2021 

 Konsensstärke: 96,8% 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/nvl-006
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7.6 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Die Auswahl und Dosierung der zur Frequenzkontrolle eingesetzten 
Substanzen soll sich am Nebenwirkungsspektrum, an den jeweiligen 
Komorbiditäten und der individuellen Verträglichkeit orientieren. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Vergleiche der Wirkstoffe 
untereinander: 

sehr niedrig für alle 
Wirkstoffvergleiche und Outcomes 

⊕⊝⊝⊝ 

Literatur: AHRQ 2013, NICE 2021 

 Konsensstärke: 100% 

 
Tabelle 15: Wirkstoffe zur Frequenzkontrolle 

 
Wirkstoffklasse 
/ Wirkstoff 

Zulassung für 
Herzrhythmus- 
störungen 

Zulassung für 
Komorbidität 

Dosierung i. v. 
akute Therapie / 
Notfall 

Dosierung oral 
Dauertherapie 

Kontraindikationen 
(Auswahl) 

Beta-Blocker 

Metoprololtartrat Tachykarde ● Hypertonie bis zu 5 mg i. v. (1 1 – 2 x tgl. 2 Tabl. ● akute/ 
 Rhythmusstörungen ● KHK – 2 mg/Min.) max. d.h. 100 – 200 mg unbehandelte/ 
   10 – 15 mg  dekompensierte 
     Herzinsuffizienz 
     ● bronchiale 
     Hyperreagibilität 
     ● Asthma bronchiale 

Metoprolol- Tachykarde ● Chronische - 1 x tgl. 50 – 200 mg ● Akute/ 
succinat Retard Rhythmusstörungen Herzinsuffizienz   unbehandelte/ 

  ● Arterielle   dekompensierte 
  Hypertonie   Herzinsuffizienz 
  ● Angina pectoris   ● Bronchiale 
  (Koronare   Hyperreagibilität 
  Herzkrankheit)   ● Asthma bronchiale 

Atenolol Supraventrikuläre ● Angina pectoris - 1-2 x tgl. 50 mg ● Bronchiale 
 Rhythmusstörungen ● Arterielle  bzw. 1 x tgl. 25 bis Hyperreagibilität 
  Hypertonie  100 mg ● HFrEF 
  ● Ventrikuläre   ● Akute/ 
  Arrhythmien   unbehandelte/ 
     dekompensierte / 
     manifeste 
     Herzinsuffizienz 
     ● Asthma bronchiale 

Carvedilol Nein ● Arterielle - 2 x tgl 3,125 – 50 ● Akute/ 
  Hypertonie  mg unbehandelte/ 
  ● Chronisch stabile   dekompensierte 
  Angina pectoris,   Herzinsuffizienz 
  Koronare   ● Bronchiale 
  Herzkrankheit   Hyperreagibilität 
  ● Chronische   ● Asthma bronchiale 
  Herzinsuffizienz    

Nebivolol Nein ● Arterielle N/A 1 x tgl 2,5 – 10 mg ● Akute un- 
  Hypertonie   behandelte/dekom- 
  ● Herzinsuffizienz   pensierte 
     Herzinsuffizienz 
     ● Bronchiale 
     Hyperreagibilität 
     ● Asthma bronchiale 

Bisoprolol Nein ● Arterielle N/A 1 x tgl. 1,25 – 20mg ● Akute/ un- 
  Hypertonie   behandelte/ 
  ● Angina pectoris,   dekompensierte 
  Koronare   Herzinsuffizienz 
  Herzkrankheit   ● Asthma/Bronchiale 
     Hyperreagibilität 
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Calcium-Antagonist 
Verapamil supraventrikuläre 

Tachykardie/AF/Vorhof 
flattern mit 
tachykarder 
Überleitung 

● KHK 
● Arterielle 
Hypertonie 
● HOCM 
(Hypertrophe 
obstruktive 
Kardiomyopathie) 

Initial 5 mg Bolus 
ggf. nach 5 – 10 
Min.  weitere 
5mg ggf. 
anschließend 
Dauertropfin- 
fusion von 5 – 10 
mg /h; bis zu 
Gesamtdosis von 
100 mg /Tag. 

3 x tgl 40 bis 120mg, 
max. 480 mg pro 
Tag 

● HFrEF ("heart 
failure with reduced 
ejection fraction") 
● Präexzitation 

Diltiazem Rhythmusstörungen ● Angina pectoris 
● Arterieller 
Hypertonus 

Bolus: 0,25 mg/kg 
KG (über 2 Min.), 
ggf. 2. Bolus (0,35 
mg/kg KG) nach 
15 Min. 
Kontinuierliche 
Infusion: 5 – 15 
mg/h über 24 
Stunden 

3 x tgl 60 mg bis 1 x 
tgl 360 mg 

● Manifeste 
Herzinsuffizienz 

Digitalis 
Digitoxin ja ● Herzinsuffizienz Im Allgemeinen 

wird mit einer 
mittelschnellen 
Sättigungs- 
behandlung 
begonnen: 
z. B. 1 –2 x tgl. 
d.h. 0,25 – 0,5 mg 
/Tag) 
2. und 3. Tag: 
z. B. 1x tgl. 
d.h. 0,25 mg /Tag) 
Ab 4. Tag erfolgt 
die Erhaltungs- 
dosis i. v. oder oral 

Aufsättigung: 
(p.o.) 
0,5–1,0 mg 
(über 3 Tage) 

 
Tägliche 
Erhaltungsdosis: 
0,035–0,1 mg 

 
Toxische 
Serumkonzentration: 
> 30 ng/ml 

– alternativ: Digoxin 
 

(u.a. Lieferengpass) 
(siehe auch 
Bauersachs et al., 
Kardiologie 2023 · 
17:39–42) 

Digoxin Tachyarrhythmia 
absoluta bei 
chronischem AF 

● Manifeste 
chronische 
systolische 
Herzinsuffizienz 

Aufsättigung: 
(i.v.) 

 
0,75–1,5 mg 
(über 3 Tage) 

 
Tägliche 
Erhaltungsdosis 
(i.v.): 
0,05–0,25 mg 

Aufsättigung: 
(p.o.) 

 
0,75–1,5 mg 
(über 3 Tage) 

 
Tägliche 
Erhaltungsdosis 
(p.o.): 0,05–
0,25 mg 

 
Zielkonzentration: 
0,5–0,9 ng/ml (0,65– 
1,15 nmol/l) 
Toxische 
Serumkonzentration: 
> 2 ng/ml 

● Kammertachy- 
kardie 
● Präexzitation 
● Hypokaliämie 
● Hyperkalzämie 
● HOCM 
(Hypertrophe 
obstruktive 
Kardiomyopathie) 
● Akuter Herzinfarkt 
● CAVE 
Dosisreduktion bei 
eingeschränkter 
Nierenfunktion 

Andere      

Amiodaron (Paroxysmales) AF  einmalige Infusion 
in der Regel: 300 
mg in 250ml 
5%iger 
Glukoselösung in 
20min bis 2 Std. 
Dauerinfusion: 10 
– 20 mg/kg KG in 
250 – 500 ml 
5%iger 
Glukoselösung in 
24 Std. 

Aufsättigung: 3 x tgl 
200 mg für z.B. 10 
Tage 

 
übliche Erhaltungs- 
dosis 200 mg/Tag 

● Schilddrüsen- 
erkrankung 
● Hypokaliämie 
● Jodallergie 
● Vorbestehende 
QTc-Zeit-Ver- 
längerung 
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Begründung 
 

Für die in Tabelle 15 genannten Wirkstoffe / Wirkstoffgruppen liegt Evidenz und langjährige Erfahrung vor, dass sie 
die Herzfrequenz und damit einhergehend die Symptomatik bei Patient*innen mit AF reduzieren können. Zum 
direkten Vergleich einzelner Wirkstoffe liegt nur Evidenz von sehr geringer Aussagesicherheit vor, aus der sich nicht 
ableiten lässt, ob einzelne Wirkstoffe anderen überlegen sind. Relevant für die Wirkstoffwahl sind daher 
insbesondere Überlegungen zur Verträglichkeit, zusätzlichen Indikationen aufgrund Komorbidität oder 
Kontraindikationen. Es werden Beta-Blocker oder Calcium-Antagonisten (Verapamil, Diltiazem) als erste Stufe der 
medikamentösen Frequenzkontrolle empfohlen. Bemerkenswerterweise ist Bisoprolol in Deutschland für die 
Therapie von Herzrhythmusstörungen im Gegensatz zu anderen europäischen Ländern nicht zugelassen. Es wird 
aber von anderen Leitlinien wie der ESC [19] empfohlen und erweist sich aus Sicht der Leitlinienkommission auch 
im klinischen Alltag als sehr nützlich für die frequenzregulierende Therapie von AF. 

Falls nach entsprechender Ausdosierung eines Beta-Blockers oder Calcium-Antagonisten keine adäquate 
Frequenzkontrolle erreicht wird, ist in einer nächsten Stufe eine Kombination mit Digitalispräparaten (selten auch 
Amiodaron) möglich. Mehrere Beobachtungsstudien zeigen eine erhöhte Mortalität unter der Therapie mit 
Digitalispräparaten [20,21]. Der frequenzregulierende Effekt von Digitalispräparaten zeigt sich vor allem in Ruhe 
nicht aber bei Belastung, so dass der Gesamteffekt moderat bewertet wird. Bei der Dosierung muss das enge 
therapeutische Fenster berücksichtigt werden. Ein differenzierter Einsatz frequenzregulierender Medikamente oder 
die Intensivierung der medikamentösen Frequenzregulation bedarf daher einer genauen Kenntnis der Wirkungen, 
individueller Patientenfaktoren und der Effektivität der medikamentösen Wirkung. Der Einsatz von Amiodaron ist 
aufgrund des hohen Nebenwirkungspotentials vor allem im ambulanten Bereich überwiegend der 
Rhythmuskontrolle vorbehalten. 

Aufgrund des schnellen Wirkeintritts und der effektiven Wirkung auch bei hohem Sympathikotonus wird in der 
Akuttherapie zur Frequenzkontrolle der Einsatz von ß-Blockern oder Calcium-Antagonisten der Therapie mit 
Digitalispräparaten vorgezogen. 

Die moderate Aussagesicherheit der Evidenz, die breite Evidenzbasis und die langjährige Erfahrung zur 
Wirksamkeit begründen den starken Empfehlungsgrad der Empfehlung 7.5. Für Empfehlung 7.6 begründen gute 
klinische Praxis die Auswahl von prinzipiell wirksamen Therapiealternativen einerseits und die aus der Evidenz 
nicht ableitbare Überlegenheit eines bestimmten Wirkstoffes den starken Empfehlungsgrad. 
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8. Spezielle Szenarien 

8.1. OAK-Management bei geplanten Operationen 
Empfehlungsgrundlage 

 
Die Leitliniengruppe hat sich entschieden, aus Gründen der Praktikabilität in diesem Abschnitt der Leitlinie 
vorwiegend mit Abbildungen zu arbeiten. Diese basieren auf Vorlagen aus internationalen Leitlinien [1-3]. Die in 
den Quellleitlinien zitierte begründende Literatur wurde jeweils geprüft. Bezüglich herzchirurgischer Interventionen 
wurde Literatur aus der themenübergreifenden systematischen Recherche berücksichtigt; zu nicht- 
herzchirurgischen Interventionen erfolgte eine systematische Recherche. Die Abbildungen wurden zudem an den 
deutschen Versorgungskontext angepasst; insbesondere wurde Phenprocoumon ergänzt. Dazu erfolgte ebenfalls 
eine systematische Recherche. 

Begründung 
 

Bei ca. 25% der Patient*innen, die eine gerinnungshemmende Medikation einnehmen, wird innerhalb von 2 Jahren 
nach Therapiebeginn ein elektiver chirurgischer oder interventioneller Eingriff durchgeführt [4]. Das Management 
der Einnahme oraler Antikoagulantien (OAK) vor und nach dem Eingriff hängt sowohl von prozeduralen und 
patientenbezogenen Faktoren als auch vom spezifischen Wirkstoff ab (Abb. 6). 

Das Management der Einnahme oraler Antikoagulantien vor geplanten operativen und interventionellen Eingriffen 
ist bestmöglich so abzustimmen, dass sowohl das individuelle Thromboembolierisiko minimiert als auch (Nach-) 
Blutungen vermieden werden. Um eine möglichst breite Anwendung zu ermöglichen, führt die S3-Leilinie 
Vorhofflimmern Empfehlungen verschiedener, bereits existierenden Leitlinien zu einem einheitlichen Konzept 
zusammen. Es ist jedoch unmöglich, alle Empfehlung zu berücksichtigen, weshalb ein Abgleich mit 
fachspezifischen Leitlinien und eine patientenorientierte Individualisierung angeraten sind. 
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Patientenbezogene Faktoren umfassen zum Beispiel Alter, individuelles Thromboserisiko, Blutungskomplikationen 
in der Vorgeschichte, Blutungs- und Gerinnungsstörungen, Einnahme von Thrombozytenaggregationshemmern, 
Anämie, abnorme Leber- und Nierenfunktion, Begleitmedikation und Komorbiditäten. Zudem stellen kürzlich 
stattgehabte Blutungen oder Thromboembolien Risikofaktoren dar. 

Zu den operationsbezogenen Faktoren zählen die Dringlichkeit des Eingriffs und das eingriffsbedingte 
Blutungsrisiko, das sowohl das Risiko für das Auftreten einer Blutung als auch das Risiko für Komplikationen im 
Fall einer Blutung umfasst (siehe Tabelle 16). 

Verfahren, bei denen eine mechanische Kompression nicht durchführbar ist, bergen ein hohes Risiko für schwere 
Blutungskomplikationen. Zu den Eingriffen mit hohem Blutungsrisiko gehören unter anderem neuroaxiale 
Regionalanästhesien. Für das Management von Antikoagulantien bei neuroaxialen Regionalanästhesien wird auf 
die S3-Leitlinie „Rückenmarksnahe Regionalanästhesie und Thromboembolieprophylaxe/antithrombotische 
Medikation“ (https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/001-005) verwiesen. 

Sowohl patientenbezogene und als auch chirurgische Faktoren müssen berücksichtigt werden, wenn entschieden 
wird, wann orale Antikoagulantien abgesetzt und wieder eingenommen werden sollen. Gegebenenfalls muss nach 
individueller Risiko-Nutzen-Abwägung das Standard-Zeitintervall der perioperativen Unterbrechung angepasst 
werden. 

 
 

Empfehlung 
 

8.1 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 

Bei Patient*innen unter oraler Antikoagulation soll bei geplanten operativen 
und interventionellen Eingriffen nach dem in Abb. 6 dargestellten 
Algorithmus vorgegangen werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

Phenprocoumon: sehr gering 
⊕⊝⊝⊝ 

 
DOAK: Leitlinienadaptation 

Literatur: Halvorsen et al. [1], Joglar et al. [2], Steffel et al. [3] 

Phenprocoumon: Scherer et al. [48] 

 Konsensstärke: 100% 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/001-005
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Tabelle 16: Blutungsrisiko nach Eingriffsart 
 

Geringes Blutungsrisiko 

Blutungen selten und 
mit geringen klinischen Auswirkungen 

Moderates Blutungsrisiko 
 

Blutungen selten oder 
ohne gravierende klinische Auswirkungen 

Hohes Blutungsrisiko 
 

Blutungen häufig und/oder 
mit erheblichen klinischen 
Auswirkungen 

Operative Verfahren 

• Katarakt- oder Glaukom-Eingriffe 

• Oberflächliche Eingriffe (z. B. 
Abszessinzisionen, kleine 
Hautexzisionen/Biopsien) 

• Zahnärztliche Eingriffe 

• Implantation von 
Herzschrittmachern oder ICDs 
(außer komplexe Verfahren) 

Operative Verfahren 
 

• Kleine Abdominalchirurgie 

• Unkomplizierte Hernienchirurgie 

• Brustchirurgie 

• Kleine orthopädische Eingriffe 

• Augenchirurgie (ohne Katarakt) 

• Komplexe zahnärztliche Eingriffe (multiple 
Zahnextraktionen) 

Operative Verfahren 
 

• Herz- und Thoraxchirurgie 

• Gefäßchirurgie (z. B. 
Aortenchirurgie, endovaskuläre 
Aortenprothesen, Gefäßbypass, 
Aneurysma) 

• Große Abdominalchirurgie 

• Ausgedehnte 
Tumorchirurgie 

• Große orthopädische 
Operationen 

• Große urologische 
Operationen/Biopsien 
(Prostatektomie, 
Blasentumorresektionen) 

• Neurochirurgische Operationen 
(intrakraniell und spinal) 

• Rekonstruktive plastische Chirurgie 

Interventionelle Interventionelle Verfahren/Punktionen 
 

• Gastroskopie oder Koloskopie mit 
einfacher Biopsie 

• Eingriffe mit großlumigen Kathetern (z. B. 
Knochenmark- oder Lymphknotenbiopsie) 

• Klappenersatzverfahren 

Interventionelle 

Verfahren/Punktionen Verfahren/Punktionen 

• Elektrophysiologische Untersuchung • Komplexe invasive 
oder Katheterablation kardiologische Eingriffe 

• Elektive 
Koronarintervention/periphere 
arterielle Interventionen 

(Elektrodenextraktion, 
epikardiale VT-Ablation, 
PCI bei chronischen 
Komplettverschlüssen) 

• Mitral-/Trikuspidalklappen-Clips 
(transcatheter edge-to-edge-repair) • Komplexe Endoskopie (z.B. 

multiple/große Polypektomie, 
• Endoskopie ohne Biopsie oder ERCP mit Sphinkterotomie) 

Resektion 
• Biopsien vaskularisierter 

Intramuskuläre Injektionen (z. B. 
Impfung) 

Organe (Leber, Niere, 
Prostata) 

 • Extrakorporale 
Stoßwellenlithotripsie 

Zusammengestellt nach [Halvorsen et al. 2022; ESC-Guideline non cardiac surgery, S. 3858], [Steffel et al. 2021; EHRA Management NOAC 2021, table 12], 
[Gemeinsame Empfehlung der DGAI, DGCH und DGIM, S3-Leitlinie „Präoperative Evaluation erwachsener Patienten vor elektiven, nicht-herzthoraxchirurgischen 
Eingriffen“, 2024]; ergänzt und bearbeitet durch die Leitliniengruppe der S3-Leitlinie Vorhofflimmern. Die Einschätzung des Blutungsrisikos ist teils evidenz-, teils 

erfahrungsbasiert. 

Vereinfachende Übersicht. Zu einzelnen Operationen/Verfahren existieren detaillierte Empfehlungen der jeweiligen Fachgebiete (z. B. [S1-Leitlinie Rückenmarksnahe 
Regionalanästhesien und Thrombembolieprophylaxe/ antithrombotische Medikation]. 
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Abbildung 6: Empfehlung für das Management der oralen Antikoagulationstherapie bei Patient*innen mit 
Vorhofflimmern, die sich einem operativen oder interventionellen Eingriff unterziehen. Abbildung nach [1]; ergänzt 
und bearbeitet durch die Leitliniengruppe der S3-Leitlinie Vorhofflimmern. 

 
a= Mechanischer Aortenklappenersatz plus min. 1 Risikofaktor (AF, hochgradige LV-Dysfunktion, hyperkoagulabler 
Zustand); b= Z. n. Schlaganfall oder TIA < 3 Monate, Z. n. thromboembolischen Ereignis bei 
perioperativer/periinterventioneller DOAK-Pause, rheumatische Herzklappenerkrankung; c= Behandlung mit 
unfraktioniertem Heparin; d= Behandlung mit unfraktioniertem Heparin oder niedermolekularem Heparin. 

 
VKA = Vitamin K Antagonist, DOAK = direktes orales Antikoagulanz. 

 
 

8.2. Direkte orale Antikoagulanzien 
Hintergrund 

 
Für chirurgische oder interventionelle Eingriffe, die mit einem minimalen oder niedrigen Blutungsrisiko assoziiert 
sind, muss die DOAK-Therapie nicht oder nur kurzzeitig unterbrochen werden. Invasivere Eingriffe mit einem hohen 
Blutungsrisiko können allerdings ein vorübergehendes Absetzen der Antikoagulantien-Einnahme erfordern [3]. 
Durch die Einhaltung von Zeitintervallen für die Einnahme von DOAK soll erreicht werden, dass zum einen die 
gerinnungshemmende Therapie der DOAK zum Zeitpunkt der Operation reduziert oder eliminiert wird, zum anderen 
aber die Zeit ohne orale Antikoagulation zur Verhinderung von Thromboembolien minimiert wird (Abb. 7). Die Dauer 
der Unterbrechung berücksichtig deshalb nicht nur das Blutungsrisiko des Eingriffs und patientenspezifische 
Risikofaktoren (z.B. Niereninsuffizienz), sondern auch die Pharmakokinetik und Pharmakodynamik des Wirkstoffs 
(Abb. 8). 

Eine zeitbasierte Unterbrechung scheint für die meisten Patient*innen und Eingriffe sicher zu sein [5, 6], so dass 
eine Bestimmung des Plasmaspiegels in der Regel nicht erforderlich ist. In der PAUSE-Studie wurde festgestellt, 
dass kürzere Intervalle für die Unterbrechung der DOAK-Behandlung bei Patient*innen, die sich einem Eingriff mit 
geringem Risiko unterziehen, zu leicht oder mäßig erhöhten DOAK-Spiegeln führten, welche jedoch nicht prädiktiv 
für eine erhöhte Blutungswahrscheinlichkeit waren [7]. Längere Pausierungen von 72-96 Stunden kommen bei 
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Patient*innen mit DOAK-Akkumulation (hohes Alter, Niereninsuffizienz etc.), die sich einem chirurgischen Eingriff 
mit einem hohen Blutungsrisiko unterziehen, infrage. Allerdings ist die Wahrscheinlichkeit eines DOAK- 
Restspiegels nach einer Therapiepause von mehr als 72 Stunden als sehr gering anzusehen [7, 8]. 

Empfehlung 
 

8.2 Adaptierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Bei Patient*innen unter oraler Antikoagulation soll bei geplanten operativen 
und interventionellen Eingriffen das Management von OAK gemäß dem in 
Abb. 7 dargestellten Schema erfolgen. 

  

EK basierend auf internationalen 
Leitlinien 

Literatur: Halvorsen et al. [1], Joglar et al. [2], Steffel et al. [3] 

 Konsensstärke: 100% 

 
 

 
 

 
Abbildung 7: Einnahme oraler Antikoagulantien bei Eingriffen unter Berücksichtigung des jeweiligen 
Blutungsrisikos. Abbildung nach [1]; S3 Leitlinie „Präoperative Evaluation erwachsener Patientinnen und Patienten 
vor elektiven, nicht-herzthorax-chirurgischen Eingriffen“, 2024; ergänzt und bearbeitet durch die Leitliniengruppe 
der S3-Leitlinie Vorhofflimmern. a= Bei Patient*innen oder Umständen, die eine DOAK-Akkumulation begünstigen 
(z.B. Nierenfunktionsstörung, höheres Alter, Begleitmedikation) sollte die Einnahme des DOAK 12-24 Stunden 
früher pausiert werden, bei einzelnen Eingriffen kann die Abenddosis verabreicht werden. b= die Einnahme am 
Abend kann ausgelassen werden. c= aufgrund des erhöhten Blutungsrisikos wird ein Bridging in den meisten Fällen 
nicht empfohlen. Zu den wenigen Ausnahmen werden Patient*innen mit einem sehr hohen thromboembolischen 
Risiko mit CHA2DS2-VA-Score ≥7, Z. n. Schlaganfall oder TIA <3 Monate, Z. n. thromboembolischem Ereignis bei 
perioperativer/periinterventioneller DOAK-Pause, rheumatische Herzklappenerkrankungen, Z. n. mechanischem 
Herzklappenersatz. 

 
DOAK = direktes orales Antikoagulanz; INR = internationale normalisierte Ratio. 
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Empfehlung 
 

8.3 Adaptierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Bei Patient*innen mit Nierenerkrankung unter oraler Antikoagulation soll 
bei geplanten operativen und interventionellen Eingriffen das Management 
von OAK gemäß dem in Abb.8 dargestellten Schema erfolgen. 

  

EK basierend auf internationalen 
Leitlinien 

Halvorsen et al. [1], Joglar et al. [2], Steffel et al. [3] 

 Konsensstärke: 90% 

 
 
 
 

 
Abbildung 8: Zeitpunkt der letzten Einnahme orale Antikoagulanzien vor einer elektiven Operation in Abhängigkeit 
von der Nierenfunktion. Abbildung nach [1], S3-Leitlinie „Präoperative Evaluation erwachsener Patienten vor 
elektiven, nicht herzthoraxchirurgischen Eingriffen“ 2024; ergänzt und bearbeitet durch die Leitliniengruppe der S3- 
Leitlinie Vorhofflimmern. GFR = glomeruläre Filtrationsrate; LMWH = niedermolekulares Heparin; UFH = 
unfraktioniertes Heparin; a= Anwendung nicht empfohlen 

 
 

Bei geringem Blutungsrisiko und schneller sowie vollständiger Hämostase kann die Therapie mit DOAK im 
Allgemeinen 6 bis 8 Stunden nach dem chirurgischen Eingriff wieder aufgenommen werden. Wenn jedoch das 
Blutungsrisiko bei Wiederaufnahme der vollen Antikoagulation das Risiko von Thromboembolien überwiegt, kann 
die therapeutische Antikoagulation auf 48 bis 72 Stunden nach dem Eingriff verschoben werden. Die Beurteilung 
durch den behandelnden Arzt oder die behandelnde Ärztin ist in die Entscheidungsfindung einzubeziehen. 

Die Empfehlung basiert auf der PAUSE-Studie: Bei Eingriffen mit geringem Blutungsrisiko wurde die Therapie mit 
DOAK am ersten postoperativen Tag und bei Eingriffen mit hohem Blutungsrisiko zwischen dem Abend des zweiten 
und dritten postoperativen Tages begonnen, was zu einem geringen Risiko größerer Blutungen führte [5]. 

Bei einer Verschiebung der therapeutischen Antikoagulation auf 48-72 Stunden nach dem operativen Eingriff wird 
eine prophylaktische postoperative Thromboseprophylaxe mit niedermolekularem oder unfraktioniertem Heparin 
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als sicher angesehen [3]. Eine postoperative Thromboseprophylaxe mit Heparin kommt infrage, wenn die 
Wiederaufnahme der DOAK-Therapie postoperativ nicht möglich ist, etwa bei Patient*innen mit anhaltendem 
Blutungsrisiko oder solchen, die keine orale Medikation einnehmen können. Der Off-Label-Einsatz von reduzierten 
Dosen DOAK zur Verringerung des Risikos postoperativer Blutungen wird bei fehlender Evidenz nicht empfohlen. 

Für das postoperative Vorgehen bei weiteren geplanten invasiven (z.B. intensivmedizinischen) Eingriffen, wie der 
Entfernung von Drainagen sowie temporären Schrittmacherkabeln liegen keine aussagekräftigen Daten vor. Bei 
bereits wiederaufgenommener DOAK-Therapie könnte in solchen Fällen ein ähnliches Schema wie bei Eingriffen 
mit einem geringen Blutungsrisiko angewendet werden, das eine Pause von 24 Stunden vorsieht. Nach 
Operationen mit hohem Blutungsrisiko, wie etwa in der Herzchirurgie, gibt es zahlreiche Faktoren, die die Dauer 
der DOAK-Pause verlängern können. Dazu zählen Blutgerinnungsstörungen, Thrombozytopenien, 
Thrombozytenaggregationshemmer, Begleitmedikation oder Verschlechterung der Nierenfunktion. In diesen Fällen 
kann es ratsam sein, die DOAK-Therapie erst zu einem späteren Zeitpunkt zu beginnen. 

 
 

8.3. Vitamin-K-Antagonisten 
In Deutschland wird der Vitamin-K-Antagonist Phenprocoumon zur therapeutischen Antikoagulation bei 
Vorhofflimmern eingesetzt. Die Halbwertszeit von Phenprocoumon beträgt etwa 100 h und ist somit deutlich länger 
als die von Warfarin (36 bis 48 h). 

Bei Patient*innen, die Vitamin-K-Antagonisten bei AF einnehmen, können invasive Eingriffe mit geringem 
Blutungsrisiko ohne Therapiepause durchgeführt werden [9-12]. Der INR-Wert ist dabei zu überwachen und 
idealerweise im unteren therapeutischen Bereich zu halten. 

In Bezug auf den perioperativen Umgang mit Phenprocoumon und das damit verbundene Blutungsrisiko bei 
operativen Eingriffen wurde eine systematische Recherche durchgeführt. Dabei konnte lediglich ein Review-Artikel 
[13] identifiziert werden, der das Blutungsrisiko nach Hautoperationen in einer größeren Kohortenstudie 
untersuchte. Es konnte gezeigt werden, dass eine Fortsetzung von Phenprocoumon zu einem erhöhten Risiko 
postoperativer Blutungen führte (RD 0.02, 95% CI 0.00 -0.05). Ein Bridging mit Heparin war im Vergleich dazu mit 
einer noch höheren Rate an postoperativen Blutungen verbunden (RD 0.07, 95% CI 0.01 – 0.22). Auch wenn die 
Aussagesicherheit der Evidenz sehr gering ist, scheint eine Fortführung von Phenprocoumon bei diesen 
Patient*innen vorteilhafter zu sein als ein Bridging mit Heparin. 

Bei Patient*innen, die sich einem Eingriff mit moderatem Blutungsrisiko unterziehen, ist ein Fortführen von 
Phenprocoumon ebenfalls möglich. Eingriffs- und patientenspezifische Risiken sind in diesen Fällen jedoch zu 
berücksichtigen. Bei Eingriffen mit hohem Blutungsrisiko wird empfohlen, Phenprocoumon 5-7 Tage vor dem 
Eingriff abzusetzen, um den INR-Wert auf unter 1,5 zu senken. In Anlehnung an die BRIDGE-Studie, die zeigte, 
dass eine 3-5-tägige Pausierung von Warfarin ohne Umstellung auf Heparin mit einer vergleichbaren Inzidenz 
arterieller und venöser Thromboembolien und einer signifikant geringeren Inzidenz schwerer Blutungen verbunden 
war, wird empfohlen, bei den meisten Patient*innen auf das „Bridging“ zu verzichten [14]. 

Der Zeitpunkt der Wiederaufnahme der Phenprocoumon-Therapie nach einem chirurgischen Eingriff ist eine 
komplexe Entscheidung, die individualisiert unter Berücksichtigung des chirurgischen Eingriffs getroffen werden 
sollte. Da Phenprocoumon mehrere Tage benötigt, um seine therapeutische Wirkung zu entfalten, kann die 
Einnahme oft 12-24 Stunden nach dem Eingriff wieder begonnen werden. Voraussetzung ist allerdings, dass die 
Blutung gut kontrolliert und die Magen- und Darmresorption wiederhergestellt ist. Verzögern Patient*innen- und 
eingriffsbezogene Gründe die therapeutische Antikoagulation, kommt postoperativ zunächst eine 
Thromboseprohylaxe mit niedermolekularem oder unfraktioniertem Heparin infrage. Bei Patient*innen, die sich 
einem chirurgischen Eingriff mit hohem Blutungsrisiko unterziehen, wird empfohlen, die therapeutische Dosis mit 
Heparin (niedermolekular oder unfraktioniert) erst 48-72 Stunden nach Sicherstellung der Hämostase zu 
verabreichen. 

 
 

8.4. Bridging bei oralen Antikoagulanzien 
Bei Patient*innen, die mit einem DOAK behandelt werden, wird eine präoperative Umstellung mit 
niedermolekularem oder unfraktioniertem Heparin generell nicht empfohlen. Das rechtzeitige, kurzfristige Absetzen 
führt zu einem vorhersehbaren Abklingen der Antikoagulationswirkung und ermöglicht die sichere Durchführung 
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operativer Eingriffe. Es gilt als erwiesen, dass eine Umstellung auf Heparin mit einem erhöhten Blutungsrisiko 
verbunden ist [4, 15-17]. 

Patient*innen, die mit Vitamin-K-Antagonisten behandelt und nach präoperativen Absetzen mit Heparin „gebridged“ 
wurden, waren nicht nur einem signifikant höheren Risiko schwerer Blutungen ausgesetzt, sondern es konnte auch 
keine Reduktion thromboembolischer Ereignisse erreicht werden [14]. 

Auf dieser Grundlage gibt es für Patient*innen nur wenige Hochrisikokonstellationen, in denen ein Bridging nach 
präoperativem Absetzen der VKA diskutiert werden kann: dringende chirurgische Eingriffe mit hohem Blutungsrisiko 
bei Patient*innen mit einem kürzlich (≤ 3 Monate) eingetretenen thromboembolischen Ereignis (einschließlich 
Schlaganfall, systemischer Embolie oder venöser Thrombose/Lungenembolie), mit einem Ereignis während einer 
vorangegangenen adäquaten Unterbrechung der OAK-Therapie [18] oder einem sehr hohen allgemeines 
Thromboserisiko CHA2DS2-VA > 6 [19-21]. In allen Fällen muss jedoch das Blutungsrisiko gegen das 
Thromboembolierisiko abgewogen werden. 

In der klinischen Praxis wird eine Überbrückung (Bridging) der oralen Antikoagulation meist mit NMH (z.B. 
Enoxaparin 1 mg/kg 2-mal täglich) zur Erreichung eines Zielwertes der Anti-Faktor Xa-Aktivität von 0,35-0,7 IU/ml 
durchgeführt. Alternativ erfolgt dies mit unfraktioniertem Heparin als Volldosisantikoagulation, um eine aktivierte 
partielle Thromboplastinzeit (aPTT) von 1,5 bis 2-fach der Kontroll-aPTT zu erzielen. Bei der Einnahme von VKA 
wird mit einem Bridging begonnen, wenn die Ziel-INR < 2 erreicht ist und endet 4-6 Stunden (unfraktioniertes 
Heparin) oder 12-24 Stunden (niedermolekulares Heparin) vor dem Eingriff. 

Bei Patient*innen mit mechanischem Herzklappenersatz ist ein Bridging mit niedermolekularem Heparin prinzipiell 
möglich und wird in klinischen Leitlinien wie des American College of Cardiology (ACC) und der American Heart 
Association (AHA) sowie der European Society of Cardiology (ESC) als Alternative zu unfraktioniertem Heparin 
empfohlen. Es ist allerdings zu beachten, dass NMH als Bridging-Antikoagulation nicht offiziell zugelassen ist und 
somit als Off-Label-Use gilt. 

Bei Patient*innen, bei denen aufgrund des Blutungsrisikos eine postoperative Wiederaufnahme der OAK-Therapie 
nicht zeitnah möglich ist, sollte zumindest eine postoperative Thromboseprophylaxe mit NMH oder UFH in 
Erwägung gezogen werden (siehe Abbildung 7). 

Eine Überwachung der anti-FXa-Aktivität sowie eine Dosisanpassung auf einen Zielwert von 0,5-1,0 U/mL kann in 
Betracht gezogen werden. 

Bei Patient*innen, die sich einem chirurgischen Eingriff mit hohem Blutungsrisiko unterziehen, wird empfohlen, die 
therapeutische Dosis mit Heparin (niedermolekular oder unfraktioniert) erst 48-72 Stunden nach Sicherstellung der 
Hämostase zu geben. 

 
 

8.5. Dringliche Eingriffe 
8.5.1. "Antagonisierung" von Vitamin-K-Antagonisten. 

 
Bei dringenden operativen Eingriffen, die ein Aufheben der VKA Wirkung erfordern, kann dies mit Vitamin K, 
Prothrombinkomplexkonzentraten und Gabe von gefrorenem Frischplasma erfolgen. Vitamin K in einer Dosierung 
von 2-10 mg, abhängig vom INR-Wert, kann oral verabreicht werden und führt zu einer vorhersehbaren Senkung 
des INR-Wertes innerhalb von 18-24 Stunden. Eine intravenöse Applikation (in 25-50 ml normaler Kochsalzlösung 
über 15-30 Minuten) bewirkt eine schnellere INR-Senkung innerhalb von 4-6 Stunden. Es gilt zu beachten, dass 
die Gerinnungsfaktoren trotz Normalisierung des INR-Wertes weiterhin unterhalb des Normalwertes liegen können, 
was bedeutet, dass das Blutungsrisiko möglicherweise noch nicht vollständig behoben ist. Bei Patient*innen, die 
für eine sofortige größere Operation eine Normalisierung der Blutgerinnung benötigen, werden 
Prothrombinkomplexpräparate oder Frischplasma empfohlen. Prothrombinkomplex-Konzentrat (PPSB) wird auf der 
Grundlage von INR und Körpergewicht dosiert (INR 2-4 bei 25 U/kg, INR 4-6 bei 35 U/kg, INR >6 bei 50 U/kg, mit 
einer Höchstdosis von 5000 U bei 100 kg Körpergewicht). Bei Patient*innen, die eine Aufhebung der VKA Wirkung 
benötigen, ist eine sorgfältige Überwachung der hämostatischen Parameter sowie eine Bewertung des Thrombose- 
und Blutungsrisikos in der perioperativen Phase unerlässlich. Dies ist notwendig, da die Aufhebung der VKA 
Wirkung möglicherweise unzureichend sein kann oder ein prothrombotischer Rebound auftreten könnte. In solchen 
Fällen sollte eine interdisziplinäre Entscheidung über die frühzeitige Wiederaufnahme der 
Antikoagulationsbehandlung getroffen werden. 
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8.5.2. "Antagonisierung" von DOAK 
 

Ist ein dringender chirurgischer Eingriff erforderlich, wird empfohlen, die Einnahme von DOAK sofort einzustellen. 
Spezifische Gerinnungstests wie die Thrombinzeit in verdünnten Plasmaproben (dTT), Ecarin-Gerinnungstests für 
Dabigatran und die chromogene Anti-Faktor Xa-Aktivität für die Faktor Xa-Inhibitoren können bei der Interpretation 
von Routinegerinnungstests und der Beurteilung der Gerinnungshemmung helfen [3]. Für die Risikostratifizierung 
kann die Bestimmung der DOAK-Plasmaspiegels sinnvoll sein. Die EACTS-Leitlinien 
(https://www.eacts.org/clinical-practice-guideline/2024-eacts-guidelines-on-perioperative-medication-in-adult- 
cardiac-surgery/) empfehlen Plasmaspiegel <30 ng/ml als Grenzwert, unterhalb dessen Operationen "sicher" 
durchgeführt werden können, auch wenn keine prospektiven Daten dazu existieren [22]. Falls höhere Werte 
gemessen werden und ein weiteres Abwarten nicht möglich ist, kann Idarucizumab bei Dabigatran eine 
Behandlungsoption darstellen [23]. 

Seit 2018 steht mit Andexanet alpha ein Antagonist der antikoagulatorischen Wirkung von Faktor-Xa-Inhibitoren 
(z.B. Rivaroxaban, Apixaban, Edoxaban) zur Verfügung. Die Anwendung bei operativen Eingriffen stellt jedoch 
einen Off-Label-Einsatz dar. Bei lebensbedrohlichen Blutungen kann Andexanet alpha unter Berücksichtigung der 
potenziellen prothrombogenen Wirkung in Erwägung gezogen werden. Es ist wichtig zu beachten, dass Andexanet 
alpha unspezifisch alle FXa-Inhibitoren bindet, was bedeutende Auswirkungen auf die weitere Behandlung, 
einschließlich der Verabreichung von UFH oder LMWH, haben kann [3]. Nach Einsatz von Andexanet alpha sollte 
deshalb auf die Verwendung von direkten Thrombininhibitoren wie Argatroban oder Bivalirudin zurückgegriffen 
werden. 

Darüber hinaus können bei einigen Patient*innen nach Antagonisierung die DOAK-Konzentrationen wieder 
signifikant ansteigen und zu erneuten oder anhaltenden Blutungen führen. Hier gilt es die kürzere Halbwertszeit 
nach der Verabreichung von Andexanet alpha zu berücksichtigen [24, 25]. Dieser Umstand unterstreicht die 
Notwendigkeit einer kontinuierlichen klinischen und laborchemischen Überwachung. 

Stehen keine spezifischen Antagonisten zur Verfügung, kommen Prothrombinkomplexkonzentrat (PCC) oder 
aktiviertes PCC infrage. Es gibt jedoch keine Evidenz für deren Wirksamkeit und Sicherheit bei Notfalleingriffen. 

 
 

8.6. Blutungen 
Bezüglich Trauma-bedingter Blutungen verweist die Leitliniengruppe auf die „S3-Leitlinie 
Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung“ (https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/187-023). 

 
 

8.7. Perioperatives Vorhofflimmern (POAF) 
Empfehlung 

 
8.4 Adaptierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Die Therapie von perioperativem Vorhofflimmern soll nach dem in der 
Abbildung 9 dargestellten Algorithmus durchgeführt werden. 

Aussagesicherheit der Evidenz  

EK basierend auf internationalen 
Leitlinien 

Halvorsen et al. [1], Joglar et al. [2], Steffel et al. [3] 

 Konsensstärke: 100% 

https://www.eacts.org/clinical-practice-guideline/2024-eacts-guidelines-on-perioperative-medication-in-adult-cardiac-surgery/
https://www.eacts.org/clinical-practice-guideline/2024-eacts-guidelines-on-perioperative-medication-in-adult-cardiac-surgery/
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/187-023
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8.7.1. Prävention von perioperativem Vorhofflimmern 
 

Perioperatives AF tritt mit einer geschätzten Häufigkeit von 5-30% bei allgemeinchirurgischen und 30-50% bei 
herzchirurgischen Eingriffen oftmals wenige Tage postoperativ auf [29, 30]. Hierbei spielen neben perioperativen 
Triggern (z.B. Operationstrauma, Entzündungsreaktionen, Sympathikusaktivierung, oxidativer Stress, aber auch 
Komplikationen wie Infektionen) die bekannten Risikofaktoren (Vorhofflimmern in der Vorgeschichte, Alter, 
Adipositas, Hypertonus etc.) eine entscheidende Rolle [1]. Postoperatives AF kann einmalig und selbst- 
terminierend auftreten, ist aber mit einem im Vergleich zur Normalbevölkerung 4-5fach erhöhtem Rezidivrisiko 
innerhalb von 5 Jahren verbunden [29]. 

Auf Basis der aktuellen Datenlage wird empfohlen, eine bestehende Betablockertherapie perioperativ fortzuführen, 
allerdings keine Betablockertherapie vor nicht-herzchirurgischen Eingriffen zu beginnen [29]. Im Einzelfall kann der 
Einsatz selektiver, kurzwirksamer Betablocker postoperativ sinnvoll sein [49-52]: Landiolol ist ein hochselektiver β1- 
Rezeptorantagonist. Es hemmt die positiv chronotropen Wirkungen von Katecholaminen auf das Herz. Im Vergleich 
zu Metoprolol und Esmolol hat Landiolol die höchste β1-Kardioselektivität. Es besitzt mit drei bis vier Minuten eine 
sehr kurze Halbwertszeit und zeigt einen raschen Wirkeintritt. Verglichen mit Esmolol hat Landiolol eine geringere 
negativ inotrope Wirkung [46]. Amiodaron wird aufgrund des Nebenwirkungsprofil nicht routinemäßig vor Eingriffen 
empfohlen, nur ggf. bei Patient*innen mit einem hohen Risiko für AF [31]. 
Eine gute Übersicht über weitere Maßnahmen (Statine, Steroide, Colchicin, mehrfach ungesättigte Fettsäuren, 
biatriales Pacing, Magnesium) findet sich bei Gaudino et al [32]. Bei schwacher Datenlage werden diese aktuell 
nicht empfohlen [1]. Lediglich bei geplanten herzchirurgischen Operationen kann aufgrund der dazu vorliegenden 
Studiendaten eine posteriore Perikardektomie erwogen werden [33-34]. 

 
 

8.7.2. Management 
 

Hier wird explizit das Management von neu aufgetretenem AF im perioperativen Kontext beschrieben. Es erfolgt 
keine Diskussion der Antikoagulation und des Thrombenausschlusses vor Therapieeinleitung (s. Kapitel 5. 
Schlaganfallprävention). Grundsätzlich sind die beiden Therapiestrategien Frequenz- und Rhythmuskontrolle 
möglich, wobei die hämodynamische Situation das Vorgehen entscheidend mitbestimmt. Bei hämodynamischer 
Instabilität ist eine rasche, in der Regel elektrische Kardioversion erforderlich. Bei hämodynamischer Stabilität kann 
der Verlauf abgewartet werden, viele Episoden konvertieren spontan; gegebenenfalls ist eine Frequenzregulation 
mit einer orientierenden mittleren Zielfrequenz < 110/min sinnvoll (s. Kapitel 7. Frequenzkontrolle). Parallel zur 
Frequenz-/Rhythmuskontrolle erfolgen sowohl präventiv als auch therapeutisch Maßnahmen zur Optimierung des 
Volumenstatus, der Oxygenierung und ggfs. des Elektrolythaushalts sowie der Stress/Schmerzreduktion. Darüber 
hinaus ist Proarrhythmogenität (z.B. durch Medikamente [35] als auch durch Manipulationen z.B. ZVK-Draht) zu 
vermeiden. Zudem sind (beta-adrenerge) Inotropie und Vasopressoren wenn möglich zu vermeiden bzw. zu 
reduzieren und ggf. eine präoperative pharmakologische Prophylaxe fortzuführen. 

 
 

8.7.3. Postoperatives Management 
 

Postoperativ wird eine kardiologische Nachsorge zur Reevaluierung und Optimierung der antiarrhythmischen 
Therapie sowie Planung der Langzeitantikoagulation zur Prophylaxe thromboembolischer Ereignisse empfohlen. 

Empfehlung 
 

8.5 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 
 

⇑⇑ 
EK 

Bei Patient*innen mit postoperativ neu aufgetretenem Vorhofflimmern soll 
die Indikation zur Antikoagulation gemäß den Empfehlungen 5.3 und 5.4 
auf Basis des CHA2DS2-VA-Scores geprüft und regelmäßig reevaluiert 
werden. 

 Konsensstärke: 100% 
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Abbildung 9: Prävention und Behandlung von perioperativem Vorhofflimmern (POAF). Abbildung nach [1]; bearbeitet durch die Leitliniengruppe der S3-Leitlinie Vorhofflimmern.  
1= gute Evidenz für Herz und Thoraxchirurgie; bei nicht herzchirurgischen Eingriffen schwache Evidenz; 2= z.B. Manipulation mit ZVK-Draht bei Anlage, Atropin, Beta-adrenerge 
Stimulation. 
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8.8. Interventionelle Therapie von Vorhofflimmern bei Patient*innen mit 
Adipositas 
Hintergrund 

 
Aus der systematisch recherchierten Literatur ergeben sich Hinweise, dass Adipositas (BMI >30) das Risiko für 
postoperatives AF erhöht, Untergewicht und (leichtes) Übergewicht hingegen nicht. Es besteht zudem ein U- 
förmiger Zusammenhang zwischen dem Gewicht und typischen Outcomes (Mortalität, kardiovaskuläre Mortalität, 
Schlaganfall/syst. Embolien, Blutungen); der Nadir liegt bei ca. BMI 28 (und damit im leicht übergewichtigen 
Bereich), wobei die Kurve im adipösen Bereich nur schwach ansteigt. Eine Gewichtsreduktion verbessert 
kardiovaskuläre und AF-Endpunkte. Bei einer Ablation scheinen mit starker Adipositas die Rezidivraten 
anzusteigen. Gleichzeitig scheint bei oraler Antikoagulation der Erfolg unabhängig vom BMI zu sein. 

 
 

8.6 Evidenzbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 

⇑⇑ 
Bei stark adipösen Menschen (BMI >35kg/m2) mit Vorhofflimmern sollen 
bei der Indikationsstellung für eine invasive Therapie (Ablation) die 
Zunahme prozeduraler Risiken bei gleichzeitig Abnahme der 
Erfolgsaussichten berücksichtigt werden. 

Qualität der Evidenz 

höhere Rezidivrate nach Ablation: 
sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

längere Dauer und höhere 
Strahlendosis:  
sehr gering ⊕⊝⊝⊝ 

Folli 2023 [36]; Liu 2022 [37]; Liu 2020 [38] 

 Konsensstärke: 100% 

8.7 Konsensbasierte Empfehlung Neu 2024 

Empfehlungsgrad: 

⇑⇑ 
EK 

Adipösen Menschen mit Vorhofflimmern soll die leitliniengerechte 
Behandlung der Adipositas empfohlen werden. 

 Konsensstärke: 100% 

 
 

Begründung: 
 

In Bezug auf Übergewicht und Adipositas per magna gibt es relevante Interaktionen mit dem AF zu beachten. So 
liefern Übersichtsarbeiten Hinweise, dass die Erfolgsaussichten (Rezidivfreiheit) von Rhythmisierungsmaßnahmen 
(Kardioversionen, Antiarrhythmika und Ablationen) bei einem BMI >35kg/m2 abnehmen. Pathophysiologisch wird 
vermutet, dass u.a. perikardial vorhandene Fetteinlagerungen zu einer Zunahme der Leitungsgeschwindigkeits- 
Heterogenität im Vorhofmyokard und somit zu einer größeren Arrhythmogenität des Gewebes führen. 

Die Vorhofflimmerablation selbst ist bei adipösen Patient*innen mit höherer Strahlenbelastung, nicht aber höheren 
Komplikationsraten assoziiert. Die Leitliniengruppe verweist jedoch darauf, dass das Management auftretender 
Komplikationen durch die Adipositas häufig erschwert wird (Kompression bei Einblutungen der Punktionsstellen, 
Drainieren eines Perikardergusses, etc.). Auch kann eine tiefe Analgosedierung durch die zunehmend 
atemdepressive Wirkung der notwendig höheren Sedativa-Dosen problematisch sein. In diesem Zusammenhang 
wird auf das Konsensuspapier der DGK und der DGAI zur Analgosedierung verwiesen [47]. 
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Die Indikation zu einer Ablation ist daher nach Einschätzung der Leitliniengruppe mit den Patient*innen gemeinsam 
kritisch zu beleuchten. Der starke Empfehlungsgrad ergibt sich insbesondere aus dem Prinzip der 
Schadensvermeidung. 

Alleinig eine nachhaltige Gewichtsreduktion (>10% des Körpergewichts) kann zu einer deutlichen Reduktion der 
Vorhofflimmerhäufigkeit beitragen. Da die Adipositas selbst also einen begünstigenden Effekt auf das Auftreten von 
AF hat, empfiehlt die Leitliniengruppe konsensbasiert deren leitliniengerechte Behandlung - ggfs. auch unter 
Zuhilfenahme chirurgischer Therapieoptionen. Die Leitliniengruppe verweist hierzu auf die S3-Leitlinien „Prävention 
und Therapie der Adipositas“ (https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/050-001) sowie „Chirurgie der Adipositas 
und metabolischer Erkrankungen“ (in Überarbeitung: https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/088-001). 

 
 

8.9. Schlafapnoe 
Bereits lange bekannt ist die Koinzidenz von Vorhofflimmern und Schlafapnoesyndrom. Die Frage nach einer 
Kausalität ist weiterhin nicht klar zu beantworten. 

In aktuellen Metaanalysen konnte gezeigt werden, dass bei knapp der Hälfte (45,9%) aller Vorhofflimmerpatienten 
ein obstruktives Schlafapnoesyndrom (OSA) diagnostiziert werden konnte und dass etwa 10% aller OSA-
Patient*innen ein AF aufwiesen [39]. Zudem scheint eine Korrelation zwischen der Schwere des OSA und der 
Auftretenswahrscheinlichkeit von AF zu bestehen; möglicherweise ist dies auch durch die Begleitfaktoren des 
höheren Alters sowie Folgen der OSA wie arterielle Hypertonie mitbedingt [2]. Die Behandlung von OSA bei 
Patient*innen mit AF ist in mehreren randomisierten und nicht-randomisierten Studien mit einer Reduktion des AF 
und weniger Vorhofflimmerrezidiven nach Rhythmus-kontrollierenden Interventionen assoziiert (OR 0,51) [40]. 

Als wichtigster Aspekt für die Praxis wird die hohe Prävalenz der OSA bei Patient*innen mit AF hervorgehoben. 
Insbesondere bei rezidivierendem und schwierig zu behandelndem AF ist es ratsam, das Vorliegen einer OSA 
abzuklären und gegebenenfalls eine entsprechende Behandlung als Teil eines kombinierten 
Risikofaktorenmanagements anzuraten. 

Bezüglich der Diagnose sowie der leitliniengereichten Therapie eines Schlafapnoesyndroms wird auf die AWMF- 
Leitlinie (https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/063-001) sowie die DGK-Leitlinie 
(https://leitlinien.dgk.org/files/2021_positionspapier_schlafmedizin_druck_ow.pdf) zum Thema verwiesen. 

 
 

8.10. Leistungssport 
Wenngleich regelmäßige sportliche Aktivität kardioprotektiv ist und die Lebensqualität positiv beeinflussen kann, 
besteht eine Assoziation zwischen sehr intensivem Ausdauersport und dem Auftreten von AF [41-45]. 

 
• Ein begünstigender Einfluss auf die Auftretenswahrscheinlichkeit atrialer Arrhythmien ist bei sehr intensiven und 

langjährigen Ausdauerbelastungen bekannt. 
 

• Für Patient*innen mit AF ist eine Verschlechterung der Prognose hinsichtlich ihres AF durch submaximale 
körperliche Ausdauerbelastungen nicht belegt, so dass diese Leitlinie empfiehlt, Betroffene hierzu, insbesondere 
angesichts insgesamt beobachteter kardioprotektiver Effekte, zu ermutigen. 

 
 

Die Datenlage für einen Schwellenwert, ab dem Leistungssport das Auftreten von Vorhofrhythmusstörungen 
begünstigt, ist widersprüchlich (siehe entsprechende Evidenztabellen im Leitlinienreport). Die Werte variieren je 
nach untersuchter Sportart so deutlich, dass hier keine Empfehlungen ausgesprochen werden. Die Studien 
verwenden uneinheitliche Definitionen und Einteilungen der Sportintensität. Den meisten Studien ist gemein, dass 
es in der Beziehung zwischen Intensität/Umfang der sportlichen Betätigung und der Auftretenswahrscheinlichkeit 
atrialer Arrhythmien eine U-förmige Korrelation zu geben scheint, wobei der Nadir, ab dem zusätzliche Aktivitäten 
in einen nachteiligen Effekt umschlagen, je nach Publikation bei etwa 1500-2000h Wettkampfsport bzw. >5h/Woche 
intensiver sportlicher Aktivität über längere Zeit liegt. Dies bedeutet umgekehrt, dass der Umfang an Sport, der das 
kardiovaskuläre Risiko positiv beeinflusst, in Bezug auf das vermehrte Auftreten atrialer Arrhythmien wie AF als 
unkritisch zu betrachten und den meisten Patient*innen uneingeschränkt zu empfehlen ist. 

https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/050-001
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/088-001
https://register.awmf.org/de/leitlinien/detail/063-001
https://leitlinien.dgk.org/files/2021_positionspapier_schlafmedizin_druck_ow.pdf
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